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Peptide 
C.I. = intervalo de confianza, por sus siglas en inglés: Confidence Interval 
cTnI = troponina I 
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ECG = electrocardiograma 
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FC = frecuencia cardiaca 
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HNF = heparina no fraccionada 
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HPTEC = hipertensión pulmonar tromboembólica crónica 
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HULP = Hospital Universitario La Paz 
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mAs = miliamperios por segundo 
MDA = Mean Decrease Accuracy, criterio empleado en el método estadístico RF 
para estimar la importancia de las variables 
MDG = Mean Decrease Gini, criterio empleado en el método estadístico RF para 
estimar la importancia de las variables 
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Intensity Projection 
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SPECT = tomografía computarizada de emisión de fotón único, por sus siglas en 
inglés: Single Photon Emission Computed Tomography 
Sv = sievert 
SVP = sistema venoso profundo 
TAPSE = Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion 
TC = tomografía computarizada 
TCMD = tomografía computarizada multidetector 
TEP = tromboembolismo pulmonar 
TR = velocidad de regurgitación tricúspide 
TVP = trombosis venosa profunda 
UH = unidades Hounsfield 
V = varón 
V/P = ventilación/perfusión 
VD = ventrículo derecho 
VI = ventrículo izquierdo 
VN = verdaderos negativos 
VP = verdaderos positivos 
vs. = versus 






Valor de la angiografía pulmonar por tomografía computarizada multidetector en el 
seguimiento del tromboembolismo pulmonar agudo y en el estudio de la prevalencia de 






















1. DEFINICIÓN DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR 
 
El tromboembolismo pulmonar (TEP) es la manifestación más grave de la 
enfermedad tromboembólica venosa (ETEV) que engloba la trombosis venosa profunda 
(TVP) y el TEP. El TEP se produce como consecuencia de la migración a las arterias 
pulmonares principales, o a alguna de sus ramas, de un trombo que procede del 
sistema venoso profundo, generalmente de los miembros inferiores. 
 
2. CLASIFICACIÓN  
 
Existen diferentes clasificaciones del TEP basadas en la presentación clínica, las 
pruebas de imagen y complementarias y la estimación de su gravedad. 
2. 1. CRONOLÓGICA 
En función del tiempo transcurrido hasta el diagnóstico del TEP se clasifica en: 
  TEP agudo: los pacientes desarrollan síntomas y signos inmediatamente después de 
la obstrucción de las arterias pulmonares. 
  TEP subagudo: los pacientes presentan síntomas en los días o semanas que siguen 
a la obstrucción vascular. 
  TEP crónico: los pacientes desarrollan disnea progresiva y otros síntomas a lo largo 




2. 2. ANATÓMICA 
Se basa en la localización de los trombos dentro del territorio arterial pulmonar: 
 TEP central: El trombo puede estar localizado en el tronco de la arteria pulmonar, 
acabalgado en su bifurcación, en las arterias principales izquierda o derecha o en las 
arterias lobares. 
 TEP periférico: El trombo se localiza en las arterias segmentarias o en las 
subsegmentarias. 
 TEP central y periférico: Los trombos afectan a las arterias principales y/o lobares 
y también a las arterias segmentarias y/o subsegmentarias. 
Además, el TEP puede ser único o múltiple, en función del número de territorios 
implicados, y unilateral o bilateral según afecte al territorio vascular de un solo 
pulmón o de los dos. 
2. 3. CLÍNICA 
En base a la clínica en el momento en el que se produce el TEP este se divide en:  
 TEP sintomático: Es el TEP que se acompaña de síntomas o signos, generalmente 
cardiorrespiratorios (disnea, dolor torácico, tos, hemoptisis, taquicardia,…) aunque 
también puede cursar con otros como síncope o, menos frecuentes, fiebre, dolor 
abdominal...; además puede acompañarse de clínica de TVP (dolor o tumefacción de 
las extremidades). La existencia de estos síntomas conlleva la sospecha diagnóstica 
de TEP y obliga a la realización de pruebas para la confirmación objetiva del mismo. 
 TEP asintomático: Es el TEP que cursa sin síntomas y cuyo diagnóstico se realiza 
de manera casual en estudios de imagen efectuados por otro motivo o sospecha 
diagnóstica. También se denomina TEP incidental. 




 TEP masivo: TEP agudo con hipotensión (presión arterial sistólica < 90 mmHg) 
mantenida durante al menos 15 minutos o que requiere tratamiento inotrópico (no 
debida a otra causa diferente al TEP), o ausencia de pulso o bradicardia grave 
(frecuencia cardiaca < 40 lpm con signos o síntomas de shock) mantenida. 
 TEP submasivo: TEP agudo que cursa sin hipotensión (presión arterial sistólica > 90 
mmHg) pero con disfunción del ventrículo derecho (VD) o necrosis miocárdica (Tabla 
1). 
Tabla 1. Signos de disfunción del ventrículo derecho y de necrosis miocárdica. 
Disfunción del ventrículo derecho. Al menos uno de los siguientes parámetros: 
Ecocardiografía Dilatación del VD 
Disfunción sistólica del VD 
Angio-TC Dilatación del VD  
Elevación del NT-proBNP (> 500 pg/mL). 
Cambios en el ECG Bloqueo completo o incompleto de la rama derecha del haz de 
Hiss de nueva aparición 
Elevación o depresión anteroseptal del segmento ST 
Inversión anteroseptal de la onda T. 
Necrosis miocárdica 
Troponina I elevada (> 0,4 ng/mL) 
Troponina T elevada (> 0,1 ng/mL). 
 
 TEP de bajo riesgo: TEP agudo en ausencia de los marcadores clínicos de mal 
pronóstico que definen el TEP masivo y submasivo. 
Los pacientes se clasificarán en hemodinámicamente estables (TEP de bajo 






El TEP es el resultado de la obstrucción de la circulación arterial pulmonar por un 
émbolo. La mayor parte de los émbolos se originan en las venas profundas proximales 
de los miembros inferiores (femoral y poplítea) y con menor frecuencia en las venas 
pélvicas (iliaca y cava). La trombosis venosa profunda se objetiva en el 70 % de los 
pacientes con TEP y más del 50 % de los pacientes con TVP tienen TEP en el momento 
del diagnóstico2–4. 
La patogenia de la trombosis venosa profunda se basa en la tríada de Wirchow: 
estasis, lesión endotelial e hipercoagulabilidad5. 
El TEP agudo interfiere en la circulación pulmonar y en el intercambio gaseoso. Se 
considera que la disfunción del ventrículo derecho debida a la sobrecarga de presión es 
la causa de muerte en los pacientes con TEP grave6. En la Figura 1 se recogen los 
efectos perjudiciales del TEP agudo sobre el miocardio del VD y los cambios 
cardiovasculares asociados.  
La insuficiencia respiratoria en el TEP es consecuencia fundamentalmente de las 
alteraciones hemodinámicas7. Las áreas pulmonares con flujo arterial disminuido 
combinadas con las zonas de hiperaflujo en el lecho capilar pulmonar provocan 






Figura 1. Factores clave que contribuyen al colapso hemodinámico en el TEP agudo(1). 
 
1. Alteraciones en el intercambio gaseoso: la obstrucción del lecho vascular 
provoca una alteración de la relación ventilación - perfusión. La inflamación provoca 
disfunción del surfactante y atelectasias con la formación de cortocircuitos 
pulmonares. Estos mecanismos provocan hipoxemia. La inflamación también 
estimula el centro respiratorio provocando hipocapnia y alcalosis respiratoria. 
2. Infarto: en aproximadamente el 10 % de los pacientes se produce un infarto 
pulmonar8. Debido a la intensa respuesta inflamatoria en el pulmón y en la pleura 
                                           
 
(1) Zamorano JL, et al. 2014 ESC Guidelines on the diagnosis and management of acute 
pulmonary embolism. Eur Heart J 2014; 35 (43): 3033-3073. doi: 10.1093/eurheartj/ehu283. 
Translated and reprinted with permission of Oxford University Press on behalf of the European 
Society of Cardiology. OUP and the ESC are not responsible or in any way liable for the 






adyacente, el infarto se puede acompañar de hemoptisis, dolor pleurítico y derrame 
pleural. 
3. Alteraciones cardiovasculares: La hipotensión en el TEP se debe a una 
disminución del gasto cardiaco y del volumen latido. En los pacientes con TEP, las 
resistencias vasculares pulmonares aumentan debido a la obstrucción del lecho 





La ETEV es la tercera enfermedad cardiovascular en frecuencia con una incidencia 
anual global de 100-250 casos por 100.000 habitantes10,11. La ETEV puede ser mortal 
en la fase aguda o provocar enfermedad crónica y discapacidad a largo plazo12,13. Un 
modelo epidemiológico estimó que en el año 2004 se produjeron 317.000 muertes 
relacionadas con ETEV en un conjunto de seis países europeos, con una población 
estimada de 454 millones de personas10. La epidemiología del TEP es difícil de 
determinar porque en muchos casos puede ser asintomático, ser un hallazgo 
incidental10 o bien presentarse como una muerte súbita14,15.  
La incidencia del diagnóstico de TEP en la población general ha aumentado tras la 
introducción del dímero-D y la angiografía pulmonar por tomografía computarizada 





5. FACTORES DE RIESGO 
 
Los factores de riesgo son situaciones clínicas o condiciones inherentes del 
paciente que se asocian con un aumento de la incidencia de ETEV. La presencia 
simultánea de varios de ellos es frecuente. Existen factores de riesgo genéticos, como 
el factor V de Leiden y la mutación del gen de la protrombina (20210-A)19, y otros 
adquiridos. Estos se pueden dividir en reversibles (cirugía reciente, trauma, 
inmovilización, inicio de terapia hormonal, cáncer activo…) o permanentes (obesidad, 
fumador, lesión medular, edad…). El TEP también puede aparecer sin que exista 
ningún factor de riesgo conocido (TEP idiopático) hasta en un 30 % de los 
pacientes20. 
En la Tabla 2 se recogen los factores de riesgo para la ETEV6,21–23.  
Tabla 2. Factores de riesgo para la enfermedad tromboembólica venosa.  
Factores de riesgo para la enfermedad tromboembólica venosa 
Fractura del miembro inferior 
Cirugía de prótesis de cadera o rodilla 
Traumatismo grave 
Episodio previo de enfermedad tromboembólica venosa 
Lesión medular 
Enfermedades autoinmunes o inflamatorias crónicas 
Catéteres venosos centrales, mayor riesgo si vía femoral 
Cáncer, mayor riesgo si en tratamiento con quimioterapia 
Anticonceptivos orales, tratamiento hormonal sustitutivo, tratamiento con 
tamoxifeno 
Trombofilia 
Trombosis venosa superficial 







6. SOSPECHA CLÍNICA 
 
La sospecha clínica de TEP se establece en base a los síntomas y signos iniciales 
junto con la presencia o no de factores de riesgo. Los síntomas y signos de TEP no son 
específicos porque la mayor parte de las formas de presentación son comunes con 
otras patologías cardiorrespiratorias. En la mayor parte de los pacientes, el TEP agudo 
se sospecha ante la presencia de disnea, dolor torácico, síncope o pre-síncope y 
hemoptisis24. No obstante, el TEP puede ser completamente asintomático y puede 
descubrirse de forma incidental durante el proceso diagnóstico de otras enfermedades 
o en autopsias. 
En la Tabla 3 se recogen los síntomas y signos más frecuentes en el momento de 
la presentación del TEP24–26. 



















7. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS  
 
7. 1. PRUEBAS ANALÍTICAS 
Hemograma y bioquímica: 
Los hallazgos no son específicos e incluyen leucocitosis, aumento de la velocidad 
de sedimentación globular, aumento de la lactato deshidrogenasa y de la aspartato 
aminotransferasa6. 
Dímero-D 
El dímero-D se produce como consecuencia de la degradación de la fibrina. Sus 
niveles están aumentados en el plasma debido a la activación simultánea de la 
coagulación y de la fibrinolisis. El valor clínico del dímero-D viene dado por su elevada 
sensibilidad. Tiene un valor predictivo negativo muy elevado para descartar TEP27–
30. En los pacientes en los que la probabilidad clínica de TEP es baja, un valor de 
dímero-D normal (< 500 ng/mL) excluye el TEP con precisión30. No obstante, el valor 
predictivo positivo de niveles elevados de dímero-D es bajo porque la fibrina también 
se produce en una amplia variedad de condiciones tales como traumatismo, sangrado, 
neoplasia, cirugía o inflamación. 
Péptido natriurético cerebral 
El aumento del péptido natriurético cerebral (BNP por sus siglas en inglés: Brain 
Natriuretic Peptide) está asociado con el diagnóstico de disfunción del VD en los 
pacientes con TEP agudo y es un factor pronóstico de mortalidad31. 
Troponinas 
Los niveles en suero de troponinas I y T no son sensibles ni específicos. Son 




7. 2. GASOMETRÍA ARTERIAL 
Los hallazgos en la gasometría tampoco son sensibles ni específicos. Las 
alteraciones frecuentes son: hipoxemia (74 %), aumento del gradiente alveolo-capilar 
(62 – 86 %), alcalosis respiratoria e hipocapnia (41 %). La gasometría arterial puede 
ser normal en el 18 % de los pacientes8,33,34. 
7. 3. ELECTROCARDIOGRAMA 
Las alteraciones en el electrocardiograma (ECG) son frecuentes pero no son 
específicas. El ECG es útil para descartar otros procesos (infarto agudo de miocardio, 
pericarditis). Los hallazgos más frecuentes son la taquicardia y los cambios no 
específicos en el segmento ST y en la onda T8. Las alteraciones que históricamente se 
han considerado sugestivas de TEP agudo (patrón S1Q3T3, inversión de la onda T en 
las derivaciones V1-V4 , bloqueo parcial o completo de la rama derecha del haz de 
Hiss) son muy poco frecuentes (< 10 %)35. 
 
8. PRUEBAS DE IMAGEN 
 
8. 1. RADIOGRAFÍA DE TÓRAX 
Las alteraciones en la radiografía de tórax en el TEP no son específicas. Es útil 
para excluir otras causas de disnea y dolor torácico36,37. No es necesaria si se va a 
realizar una angio-TC. Según el estudio Prospective Investigation on Pulmonary 
Embolism Diagnosis (PIOPED), en el 88 % de los pacientes con TEP la radiografía de 
tórax es patológica38. Los hallazgos más frecuentes son atelectasias y opacidades 
pulmonares (69 %), derrame pleural (47 %), cardiomegalia (50 %) y elevación del 






Figura 2. Radiografía de tórax en proyección póstero-anterior. Paciente con 
TEP agudo. Consolidación basal en el lóbulo inferior derecho, de morfología 
triangular, en relación con infarto (signo de la joroba de Hampton). 
 
8. 2. TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA MULTIDETECTOR 
La angiografía pulmonar por tomografía computarizada multidetector (angio-
TCMD) es la técnica de imagen de elección para el diagnóstico del TEP debido a su alta 
sensibilidad y especificidad6,28,39–44. Ha reemplazado a la angiografía pulmonar por 
sustracción digital (ASD) como estándar de referencia para el diagnóstico del TEP44,45. 
Existen estudios experimentales donde la angio-TC permite una mejor visualización de 
las arterias subsegmentarias cuando se compara con la ASD, así como una mejor 
concordancia interobservador46,47. Además es posible la visualización directa de los 
trombos6. Otro de sus mayores beneficios es la capacidad para proporcionar 
diagnósticos alternativos que puedan explicar los síntomas y signos de los pacientes48. 
En el estudio PIOPED II, en el que se utilizaron equipos de 4, 8 y 16 detectores, la 
sensibilidad y la especificidad de la angio-TCMD fueron del 83 al 90 % y del 89 al 95 




computarizadas multidetector (TCMD) ha mejorado significativamente: existen equipos 
de hasta 320 detectores, la disminución del tiempo de adquisición ha reducido los 
artefactos por movimiento y se pueden realizar reconstrucciones multiplanares 
isovolumétricas43,44,49–51. Estos nuevos equipos, la mejora de los protocolos de 
adquisición y la valoración sistemática de la anatomía vascular pulmonar permiten, sin 
duda, una mayor y mejor detección de trombos pequeños (subsegmentarios)52–56. 
Debido a su alta sensibilidad, la incidencia de TEP tras una angio-TCMD negativa en 
pacientes con baja sospecha clínica es muy baja (< 2 %)57,58. Si el test es negativo, el 
TEP se puede excluir. El riesgo es mayor (5 %) si la sospecha clínica es alta59. Como 
consecuencia de su alta especificidad, la proporción de falsos positivos es baja. Si la 
angio-TCMD es positiva, se realiza el diagnóstico de TEP y se puede iniciar el 
tratamiento anticoagulante. Además de en el diagnóstico, la angio-TCMD juega un 
papel fundamental en la estratificación del riesgo, la evaluación pronóstica y el 
seguimiento del TEP6,44.  
 
VENTAJAS TÉCNICAS DE LA TCMD 
Los equipos de 16 o más detectores permiten estudiar los pulmones completos 
con una resolución de 1,25 mm o menor. Esto implica múltiples ventajas sobre las 
generaciones previas de tomografías computarizadas (TC). Las más significativas 
incluyen45: 
 Resolución en el eje longitudinal (Z): la disminución del grosor de corte permite una 
mejor visualización de las arterias subsegmentarias, con un 94 % de las de 5º orden 
y un 74 % de las de 6º orden60,61. 
 Menor tiempo de adquisición: un menor tiempo de apnea condiciona un menor 




concluyentes y permite una mejor visualización de las arterias subsegmentarias. Con 
las TCMD de 64 cortes es posible efectuar el estudio con una apnea de menos de 5 
segundos, frente a los 30 a 40 segundos que necesitaba una TC helicoidal.  
 Disminución del volumen de contraste: es necesario administrar menos contraste para 
obtener una opacidad óptima de los vasos pulmonares. Con los equipos actuales los 
estudios se pueden realizar con 80 ml o menos. 
 
EXPOSICIÓN A LA RADIACIÓN EN LA ANGIO-TCMD 
La exactitud de la angio-TCMD en el diagnóstico del TEP agudo frente a la 
gammagrafía de ventilación/perfusión (V/P) y el fácil acceso a este tipo de pruebas ha 
provocado un aumento exponencial del número de exploraciones. Esto plantea cierta 
inquietud por los riesgos asociados con la exposición a la radiación. La dosis absorbida 
en el tejido mamario es mayor con la angio-TCMD que con la gammagrafía de V/P (10 
- 70 mSv para la angio-TCMD frente a < 1,5 mSv para la gammagrafía de V/P)62. El 
amplio rango de estos valores está relacionado con los parámetros técnicos de la 
exploración, las diferencias de tamaño y configuración del tejido mamario y los 
métodos para calcular o medir directamente la dosis de radiación63. El riesgo para el 
paciente también depende de la edad, con un riesgo menor para los pacientes 
mayores de 40 años52, debido a la menor expectativa de vida relativa después de los 
40 años y al período de latencia de los tumores inducidos por radiación64. A día de hoy, 
no existen datos exactos sobre el potencial carcinogénico de las dosis relativamente 
bajas de las exploraciones de angio-TCMD. Se estima que el riesgo estocástico en 
exceso de inducción de cáncer fatal es de cinco muertes por 100.000 personas por 
mSv recibido, lo que significa entre 15 - 30 muertes por 100.000 personas en las que 




TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO 
Los criterios diagnósticos para el TEP agudo son los siguientes45,66: 
 Oclusión arterial completa con ausencia de realce de contraste en toda la luz (Figura 
3). La arteria puede estar aumentada de calibre comparada con las arterias 
adyacentes no trombosadas. 
 Defecto de repleción parcial rodeado de contraste.  
 Defecto de repleción periférico que forma ángulos agudos con la pared arterial. 
Como hallazgos indirectos podemos encontrar infartos pulmonares que son áreas 
periféricas de consolidación de morfología trapezoidal que pueden presentar áreas 
centrales de menor atenuación (Figura 3). También se incluyen bandas lineales 





Figura 3. TEP agudo. Reconstrucción en el plano coronal. (a) Ventana de mediastino: 
defecto de repleción completo en la arteria del segmento basal lateral del LID (flecha 
blanca). (b) Ventana de pulmón: consolidación subpleural de morfología poligonal en 




TROMBOEMBOLISMO PULMONAR CRÓNICO 
Los criterios diagnósticos del tromboembolismo pulmonar crónico incluyen67,68: 
 Oclusión completa de un vaso que tiene un calibre menor que los vasos adyacentes. 
 Defecto de repleción intraluminal, periférico, con morfología semilunar, que presenta 
ángulos obtusos con la pared de los vasos (Figura 4). 
 Contraste a través de arterias con la pared engrosada, debido a fenómenos de 
recanalización. 
 Membranas intrarteriales. 




Figura 4. TEP crónico. TC en el plano axial en ventana de mediastino (a) y de hueso (b). Se 
visualiza un trombo excéntrico en la arteria principal izquierda que forma ángulos obtusos con 
la pared (flecha amarilla). Se identifican calcificaciones en el trombo (flecha blanca). La arteria 
pulmonar principal está dilatada. 
 
Se pueden observar también signos secundarios como desarrollo de circulación 
colateral bronquial o sistémica no bronquial, patrón de perfusión en mosaico o 





SIGNOS DE HIPERTENSIÓN PULMONAR 
El aumento del calibre del tronco de la arteria pulmonar mayor de 29 mm69,70 se 
ha asociado con HP significativa (Figura 5). 
 
 
Figura 5. Aumento del calibre de la arteria pulmonar. Mide 32 mm. 
 
SIGNOS DE DISFUNCIÓN DEL VENTRÍCULO DERECHO 
La disfunción del VD se valora de forma óptima con ecocardiografía. No obstante, 
existen distintas alteraciones morfológicas en los estudios de angio-TCMD que sugieren 




Figura 6. Signos de disfunción del VD en paciente con TEP agudo grave. (a) Aumento 
de la relación VD/VI, (b) Rectificación del septo interventricular, (c) Reflujo de 




Estos hallazgos incluyen71 (Figura 6): 
 Dilatación del VD: el diámetro del VD es mayor que el del ventrículo izquierdo (VI). 
 Rectificación o desviación del septo interventricular hacia el VI. 
 Reflujo del medio de contraste desde la aurícula derecha hacia las venas 
suprahepáticas. 
 
8. 3. TÉCNICAS DE TOMOGRAFÍA COMPUTARIZA AVANZADAS – 
MAPAS DE DISTRIBUCIÓN DE YODO 
Las técnicas avanzadas de TC, como los mapas de distribución de yodo obtenidos 
en las TC de energía dual o en los estudios de sustracción de las TCMD, pueden 
proporcionar información funcional adicional sobre el volumen sanguíneo mediante la 
evaluación de la distribución de yodo en el pulmón como marcador de la perfusión 
pulmonar72. Las TC de energía dual usan los distintos valores de atenuación entre 
varios niveles de energía para diferenciar tejidos y materiales. Se generan así mapas 
de distribución de yodo. Estos mapas también se pueden elaborar sustrayendo a la 
angio-TCMD los valores de atenuación del parénquima pulmonar obtenidos a partir de 
un estudio sin contraste realizado con baja dosis de radiación (Figura 7). 
 
 
Figura 7. Angio-TCMD y mapa de distribución de yodo. (a) Imagen del estudio sin 
contraste, de baja dosis, inicial. (b) Imagen de angio-TCMD. (c) Imagen del mapa de 
distribución de yodo obtenido de la sustracción de los dos estudios anteriores. La 




Estos mapas de distribución de yodo, realmente, no son mapas de perfusión 
porque lo que miden es el contenido en yodo en un único punto en el tiempo. No 
obstante, estas imágenes sirven como un sustituto para la valoración de la perfusión73. 
Los defectos de perfusión se ven como zonas de morfología trapezoidal de menor 
atenuación y corresponden a un menor contenido en yodo (Figura 8).  
 
 
Figura 8. TEP crónico. (a) Reconstrucción MIP coronal: el LSD está menos 
vascularizado. Las arterias son de pequeño calibre (flecha amarilla). Hipertrofia de las 
arterias bronquiales. (b) Mapa de distribución de yodo en el plano coronal: en el 
segmento apical del LSD se observa una zona de menor atenuación (flecha blanca) 
que corresponde a un menor contenido de yodo. 
 
De hecho, existe una excelente correlación entre los mapas de distribución de 
yodo y las imágenes de perfusión que se obtienen en las gammagrafías de V/P y en las 
pruebas de tomografía computarizada de emisión de fotón único (SPECT por sus siglas 
en inglés: Single Photon Emission Computed Tomography)74–76. Se han desarrollado 
sistemas de puntuación que correlacionan los defectos de perfusión en los mapas de 
distribución de yodo con parámetros morfológicos y clínicos de la gravedad del 
TEP74,77–79. Sin embargo, una clara limitación de estas valoraciones es la alta 
variabilidad interobservador y el tiempo que debe emplearse, lo que dificulta su uso en 
la práctica clínica habitual76. Se han elaborado, no obstante, herramientas de 




8. 4. GAMMAGRAFÍA DE VENTILACIÓN - PERFUSIÓN 
Hasta finales de la década de 1990, la gammagrafía de V/P era la técnica más 
utilizada en los pacientes con sospecha de TEP81,82. Es una modalidad segura, con 
pocas reacciones alérgicas6. El estudio PIOPED puso de manifiesto que una 
gammagrafía de V/Q normal excluye el diagnóstico de TEP y la coincidencia de una 
gammagrafía de V/Q de alta probabilidad con una sospecha clínica alta lo confirma con 
certeza81,83,84. Su principal limitación es el mayor número de resultados no diagnósticos 
en comparación con la angio-TCMD42,81,85,86. Es una prueba de imagen que se reserva 
para aquellos pacientes en los que la realización de la angio - TCMD está 
contraindicada (historia de alergia al contraste yodado, fracaso renal), no resulta 
concluyente o bien es negativa pero discordante con una alta sospecha clínica6,81,87. 
Cuando la radiografía de tórax es normal se puede hacer sólo el estudio de perfusión 
para disminuir la radiación88. 
 
 
Figura 9. Sospecha clínica alta de TEP. Gammagrafía de alta probabilidad. (a) Estudio de 
perfusión. Proyección anterior. (b) Estudio de ventilación. Proyección anterior. Defecto de 
perfusión de morfología triangular y carácter segmentario en la porción lateral del LSD 




8. 5. TOMOGRAFÍA COMPUTERIZADA DE EMISIÓN DE FOTÓN ÚNICO 
La SPECT de V/P, al ser una técnica 3D frente a la imagen planar de la 
gammagrafía de V/P, aumenta la precisión para la localización de los defectos de 
perfusión y para su cuantificación. Ofrece ventajas significativas sobre las 
gammagrafías de V/P, como una mayor sensibilidad y especificidad y una menor 
incidencia de estudios no diagnósticos88–90. 
 
8. 6. ANGIOGRAFÍA PULMONAR POR SUSTRACCIÓN DIGITAL 
La ASD ha sido durante décadas la técnica de referencia para el diagnóstico del 
TEP6 pero es un método invasivo, costoso y no exento de riesgos91. Hoy en día se 
reserva para los casos en los que el diagnóstico concluyente de TEP no se puede 
establecer por otros métodos de imagen. El diagnóstico se basa en detectar un trombo 
en dos proyecciones, ya sea como un defecto de repleción o como la amputación de 
una rama pulmonar81. Se pueden identificar trombos de 1 o 2 mm en ramas 
subsegmentarias aunque la variabilidad interobservador es alta en este nivel de la 
vascularización pulmonar92–94. 
 
8. 7. RESONANCIA MAGNÉTICA 
La resonancia magnética (RM) no resulta útil en la práctica clínica habitual debido 
a que es poco sensible, a la alta proporción de estudios no concluyentes (artefactos de 
movimiento, resolución subóptima, patrones complejos de flujo) y a que su 
disponibilidad es escasa en una situación de urgencia95–97. Se reserva para aquellos 
pacientes con sospecha de TEP en los que la angio-TCMD y la gammagrafía de V/P no 




8. 8. ECOCARDIOGRAFÍA 
La ecocardiografía no es sensible ni específica para el diagnóstico de TEP. Los 
signos de sobrecarga o disfunción del VD pueden deberse a otras enfermedades 
cardiacas o a patología respiratoria concomitante98. Los hallazgos ecocardiográficos 
que indican sobrecarga del VD incluyen dilatación, disminución de la función sistólica e 
insuficiencia tricúspide99–101 (Figura 10). Su resultado se emplea para la estratificación 




Figura 10. Ecocardiograma transtorácico. Doppler continuo de regurgitación 
tricuspídea. Estimación de la presión sistólica del VD a partir de la velocidad máxima de 
regurgitación tricuspídea. 
 
8. 9. ECOGRAFÍA DOPPLER DEL SISTEMA VENOSO PROFUNDO DE LAS 
EXTREMIDADES 
La ecografía Doppler venosa detecta la presencia de trombosis en el SVP de las 
extremidades pero no es definitiva para el diagnóstico del TEP. El principal criterio de 




trombo103 (Figura 11). Otros hallazgos son la ocupación de la luz vascular por material 
ecogénico y la falta de detección del flujo venoso en el estudio Doppler (Figura 12). 
El hallazgo de una TVP en pacientes con sospecha de TEP se considera suficiente para 
iniciar el tratamiento anticoagulante sin más pruebas87,104,105. 
 
 
Figura 11. Trombosis de la vena femoral superficial. Ecografía Doppler. (a) Se 
observa contenido ecogénico en el interior de la vena femoral superficial (flecha 





Figura 12. Trombosis de la vena femoral superficial. Ecografía Doppler. (c) En el 
espectro Doppler no se identifica flujo. (d) En el Doppler color no se observa relleno de 




9. VALORACIÓN DE LA PROBABILIDAD CLÍNICA 
 
Tras la evaluación clínica y de laboratorio, la combinación de los síntomas y 
signos, a pesar de su limitada sensibilidad y especificidad, permite clasificar a los 
pacientes con sospecha de TEP en distintas categorías de probabilidad pre-test que se 
corresponden con una prevalencia creciente de TEP confirmado28,106–108. 
La escala de probabilidad clínica que se emplea con más frecuencia es la de 
Wells109 (Tabla 4). Es simple y se basa en información que se obtiene con facilidad. La 
escala revisada de Ginebra también es simple y estandarizada110 (Tabla 5). Las dos 
han sido ampliamente validadas28,106,111–113. 
 
Tabla 4. Escala de Wells 
Variables Puntuación 
Primera posibilidad diagnóstica TEP 3 
Signos de TVP 3 
TEP o TVP previas 1,5 
Frecuencia cardiaca > 100 lpm 1,5 
Cirugía o inmovilización en las 4 semanas previas 1,5 




Baja < 2 
Intermedia 2 - 6 
Alta > 6 
2 niveles 
Improbable ≤ 4 





Tabla 5. Escala de Ginebra revisada 
Variables Puntuación 
Edad > 65 años 1 
TEP o TVP previas 3 
Cirugía o fractura de miembro inferior en el último mes 2 
Neoplasia activa 2 
Dolor en el miembro inferior 3 
Hemoptisis 2 
Frecuencia cardiaca  
 75 - 94 lpm 3 
> 94 lpm 5 




Baja 0 - 3 
Intermedia 4 - 10 
Alta ≥ 11 
 
Estas escalas permiten clasificar a los pacientes en tres categorías: probabilidad 
clínica baja, intermedia o elevada. Indistintamente de cual se use, la proporción de 
pacientes con TEP que se espera encontrar en la categoría de baja probabilidad es del 




10. ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA 
 
La estrategia diagnóstica depende de si el paciente está hemodinámicamente 
estable o inestable. 
 
PACIENTES HEMODINÁMICAMENTE INESTABLES 
Las medidas iniciales van a centrarse en restablecer la perfusión con líquidos 
intravenosos, soporte vasopresivo, oxigenación, e incluso intubación y ventilación 
mecánica. Si el paciente se estabiliza tras las maniobras de resucitación y la sospecha 
de TEP es alta, se prefiere anticoagulación inmediata y realización posterior de pruebas 
de imagen para el diagnóstico definitivo. Si la inestabilidad hemodinámica persiste, con 
el consiguiente riesgo de muerte del paciente, y la sospecha de TEP es alta, se 
pospone la realización de las pruebas de imagen y se realiza empíricamente la 
administración de fibrinolíticos seguida de tratamiento anticoagulante. En la Figura 13 
se recoge la estrategia diagnóstica y de tratamiento en los pacientes 






Figura 13. Algoritmo de diagnóstico y tratamiento en el paciente 
hemodinámicamente inestable con sospecha clínica de TEP (adaptado de 114). 
 
PACIENTES HEMODINÁMICAMENTE ESTABLES28 
La angio-TCMD es la prueba diagnóstica de elección. La gammagrafía de V/P se 
reserva para los pacientes en los que la angio-TCMD está contraindicada (insuficiencia 
renal crónica grave en paciente que no está en hemodiálisis, alergia al contraste), no 








Figura 14. Estrategia diagnóstica en los pacientes hemodinámicamente 
estables con sospecha de TEP (adaptado de 115). 
 
En los pacientes con sospecha de TEP a los que se realiza una angio- TCMD, ésta 
puede ser: 
 positiva: confirma el diagnóstico y se debe iniciar el tratamiento. 
 negativa: la probabilidad de TEP es baja. No son necesarias más pruebas salvo que 
la sospecha clínica sea alta. 
 no concluyente: es necesaria una prueba de imagen alternativa, normalmente una 





La estrategia diagnóstica en los pacientes en los que se realiza una gammagrafía 
de V/P está recogida en la Figura 15. 
 
 
Figura 15. Estrategia diagnóstica basada en la gammagrafía de V/P en los pacientes 
hemodinámicamente estables con sospecha clínica de TEP (adaptado de 115). 
 
En los pacientes a los que se realiza una gammagrafía de V/P, el manejo depende 
de la interpretación de los resultados en el contexto de la probabilidad pre-test para 
TEP.  





 Si la gammagrafía de V/P es de baja probabilidad y la probabilidad clínica es baja, no 
son necesarias más pruebas. Se debe pensar en un diagnóstico alternativo vigilando 
la evolución. 
 Si la gammagrafía de V/P es de alta probabilidad y la probabilidad clínica es alta, 
aquella es diagnóstica y es necesario empezar el tratamiento 
 En el resto de combinaciones de resultado gammagráfico y probabilidad clínica, los 
resultados son indeterminados y son necesarias más pruebas para confirmar o 
descartar el diagnóstico de TEP. 
 
11. ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO 
 
Se han identificado varios marcadores clínicos, analíticos y radiológicos de 
disfunción del ventrículo derecho como factores de mal pronóstico. 
A. Marcadores clínicos: Los síntomas clínicos y los signos de fallo agudo del VD 
indican un alto riesgo de muerte precoz. En el Registro Informatizado de la 
Enfermedad Tromboembólica Venosa (RIETE), la inmovilización por enfermedad 
neurológica, la edad mayor de 75 años y el cáncer, estaban asociados con un mayor 
riesgo de muerte en los primeros tres meses después de un episodio de ETEV 
aguda116.  
B. Marcadores de imagen: La disfunción del VD debida al TEP está asociada con un 
aumento de la mortalidad102,117–119. La disfunción del VD en ecocardiografía puede 
predecir el riesgo de recurrencia y otras complicaciones120–122. La dilatación del VD en 
la angio-TCMD tiene valor pronóstico118,119,123. 
C. Marcadores analíticos: La sobrecarga de presión del VD provoca la liberación de 




del compromiso hemodinámico y de la disfunción del VD en el TEP agudo117,124–126. El 
aumento de los niveles de troponinas se ha asociado con mayor mortalidad125,127,128.  
Los niveles elevados de creatinina y la disminución del filtrado glomerular están 
relacionados con la mortalidad129. Los niveles elevados de dímero-D están asociados 
con un aumento de la mortalidad a corto plazo mientras que las concentraciones 
menores de 1500 ng/mL tienen un valor predictivo negativo del 99 % para excluir 
mortalidad a los tres meses130–132. 
D. Trombosis venosa profunda: El diagnóstico concomitante de TVP en un episodio 
de TEP es un predictor independiente de muerte dentro de los primeros tres meses 
tras el diagnóstico133. 
Se han desarrollado varios modelos pronósticos que han demostrado eficacia en la 
valoración de los pacientes con TEP agudo. El índice de gravedad para el TEP (PESI 
por sus siglas en inglés: Pulmonary Embolism Severity Index) es el más validado134,135. 
La principal aportación del PESI es la identificación de los pacientes con bajo riesgo de 
mortalidad a 30 días (clase I y II). El PESI simplificado (Tabla 6) tiene una precisión 
pronóstica y una utilidad clínica similar al PESI original y mayor facilidad de uso136. 
Estos modelos pronósticos ayudan a identificar a pacientes de bajo riesgo que 




Tabla 6. Índice de gravedad del TEP simplificado-PESI simplificado.  
Variable Puntuación 
Edad > 80 años 1 
Cáncer 1 
Enfermedad cardiopulmonar crónica 1 
Frecuencia cardiaca > 110 lpm 1 
Presión arterial sistólica > 100 mmHg 1 
Saturación de oxígeno < 90 % 1 
Estratificación del riesgo  
Bajo 0 
Alto ≥ 1 
 
En la Tabla 7 se resume la estratificación del riesgo de los pacientes en función 
de una serie de parámetros clínicos, ecocardiográficos, radiológicos, biológicos y 
electrocardiográficos137. 
 
Tabla 7. Estratificación del riesgo en los pacientes con TEP agudo. 
Marcadores clínicos 
Shock 
Hipotensión (presión arterial sistólica < 90 mmHg, al menos durante 
15 min) Escala de Ginebra revisada 
PESI simplificado 
Marcadores de disfunción del VD 
Ecocardiografía: dilatación o disfunción sistólica del VD 
Angio-TC: dilatación del VD 
Elevación del BNP o del NT-proBNP 
Cambios electrocardiográficos 
Marcadores de necrosis miocárdica 






El tratamiento fundamental del TEP es la anticoagulación. Los pacientes con un 
TEP confirmado objetivamente deben iniciar tratamiento tan pronto como sea posible 
si no existen contraindicaciones. Los pacientes con una probabilidad clínica alta deben 
recibir tratamiento anticoagulante durante el proceso diagnóstico138. 
En la Figura 13 está recogido el algoritmo de tratamiento del paciente 
clínicamente inestable con sospecha de tromboembolismo pulmonar. Dada la situación 
clínica del paciente hay que empezar el tratamiento anticoagulante sin confirmación 




En la Figura 16 recogemos el algoritmo de tratamiento para los pacientes 
hemodinámicamente estables.  
 
 
Figura 16. Algoritmo de tratamiento en el paciente hemodinámicamente estable con 
sospecha clínica de TEP (adaptado de 114). 
 
ANTICOAGULACIÓN138–142: 
1. TRATAMIENTO AGUDO (0 a 10 días) 
El objetivo es evitar la progresión de la trombosis. Las opciones de tratamiento 
anticoagulante inicial incluyen heparina de bajo peso molecular (HBPM) subcutánea, 




los anticoagulantes orales de acción directa inhibidores orales del factor Xa rivaroxaban 
y apixaban. La anticoagulación inicial en niveles terapéuticos correctos influye en la 
eficacia a corto y a largo plazo. Salvo en aquellos casos de riesgo hemorrágico alto, se 
debe iniciar el tratamiento de forma muy temprana dado que el retraso aumenta el 
riesgo de embolización y de muerte143. 
2. TRATAMIENTO A LARGO PLAZO (a partir de los 10 días) 
El objetivo es evitar la progresión de la trombosis y la recurrencia precoz. La 
duración del tratamiento tras un periodo inicial de anticoagulación depende de la 
naturaleza del TEP (provocado o idiopático), de la existencia de episodios previos 
(ETEV de repetición), de la persistencia de factores de riesgo, del riesgo de sangrado o 
de recurrencia y de las preferencias del paciente. Las guías de práctica clínica138,141 
establecen recomendaciones que orientan y facilitan la decisión terapéutica en los 
pacientes con ETEV. 
Las opciones para un tratamiento a largo plazo incluyen anticoagulantes orales 
(inhibidores del factor Xa, inhibidores directos de la trombina directa y antagonistas de 
la vitamina K) y anticoagulantes subcutáneos parenterales (HBPM y fondaparinux). La 
elección entre estas opciones depende de la experiencia y elección del clínico, de las 
características (riesgo de hemorragia, comorbilidades) y preferencias de los 
pacientes144 y de la disponibilidad y conveniencia del fármaco. 
3. ANTICOAGULACIÓN EXTENDIDA: 
El objetivo es evitar nuevas recurrencias de la ETEV. Los pacientes con ETEV 
idiopática, de repetición o provocada con alto riesgo de recurrencia (cáncer, dímero-D 
elevado…) son candidatos a una anticoagulación extendida sin fecha programada de 









La acción de los fármacos fibrinolíticos consiste en potenciar la fibrinólisis 
fisiológica mediante la activación del plasminógeno para aumentar la producción de 
plasmina y descomponer rápidamente los trombos recientes145. El tratamiento 
fibrinolítico del TEP agudo restaura la perfusión pulmonar más rápidamente que la 
anticoagulación con HNF6. La resolución precoz de la obstrucción vascular pulmonar 
conduce a una rápida reducción de la presión y resistencia de la arteria pulmonar, con 
una mejoría de la función del VD. 
El tratamiento fibrinolítico está indicado en los pacientes con TEP 
hemodinámicamente inestable, en ausencia de contraindicaciones absolutas y / o 
relativas6,141,146. Las contraindicaciones absolutas y relativas del tratamiento se recogen 
en la Tabla 8. En la mayor parte de los pacientes con TEP sin hipotensión se 
recomienda no realizar fibrinolisis. En pacientes con TEP que empeoran tras comenzar 
el tratamiento anticoagulante pero no han desarrollado hipotensión se podría realizar 




Tabla 8. Contraindicaciones del tratamiento fibrinolítico1,6,137,138  
Contraindicaciones absolutas* 
Antecedentes de hemorragia intracraneal 
Ictus isquémico cerebral en los 3 meses anteriores 
Enfermedad cerebrovascular estructural conocida (malformación arteriovenosa) 
Neoplasias intracraneales 
Cirugía cerebral o del canal medular en las tres semanas previas 
Sangrado activo o diátesis hemorrágica 
Traumatismo craneoencefálico reciente de alta energía 
Sospecha de disección aórtica 
Contraindicaciones relativas 
Accidente isquémico transitorio cerebral en los 6 meses previos 
Tratamiento con anticoagulantes orales 
Embarazo o primera semana post-parto 
Punción vascular en localización no compresible 
Hipertensión arterial refractaria en el momento del diagnóstico (PAS > 180 mmHg) 
Reanimación cardio-pulmonar traumática o prolongada 
Enfermedad hepática avanzada 
Endocarditis infecciosa 
Úlcera péptica activa 
*Las contraindicaciones absolutas pueden ser relativas si la vida del paciente está en riesgo 
 
La fibrinolisis puede ser sistémica o bien dirigida por catéter al lecho vascular 
pulmonar. Se recomienda el tratamiento trombolítico sistémico aunque los pacientes 
con mayor riesgo hemorrágico pueden beneficiarse de la fibrinolisis dirigida por catéter 





FILTRO DE VENA CAVA INFERIOR 
 
Los filtros de vena cava inferior (VCI) no son un tratamiento del TEP agudo pero si 
están indicados cuando existen contraindicaciones o complicaciones secundarias al 
tratamiento anticoagulante, sangrado activo, recurrencias tromboembólicas pese a 
mantener un INR adecuado y en los casos de compromiso cardiorrespiratorio 
grave138,146. En pacientes con contraindicaciones temporales para el tratamiento 
anticoagulante se debe implantar un filtro de VCI recuperable1,138,141. Si se decide 
implantar un filtro permanente de VCI o no es posible la recuperación de un filtro, la 
anticoagulación debe reiniciarse cuando las contraindicaciones a la misma o el riesgo 




13. DURACIÓN DEL TRATAMIENTO 
 
Las guías de práctica clínica recomiendan realizar tratamiento anticoagulante de 
duración limitada en la mayoría de pacientes con ETEV, pero el alto riesgo de 
recurrencia hace que muchos pacientes requieran un tratamiento más 
prolongado141,147–149. Aunque la anticoagulación prolongada es eficaz, el riesgo de 
recidiva permanece cuando esta se retira y se desconoce cuál debe ser la duración 
óptima del tratamiento. 
La duración recomendada de la profilaxis secundaria en el TEP ha variado a lo 
largo de los años, con un mínimo de tres meses y un tiempo total de anticoagulación 
de hasta 6, 12 meses o incluso indefinido145,147,150,151. La última edición de la guía del 
American College of Chest Physicians141 sugiere como la duración del tratamiento más 
adecuada 3 meses en los pacientes con ETEV no idiopática y recomienda prolongar la 
anticoagulación, sin fecha programada de finalización, en aquellos con ETEV idiopática 
de repetición o asociada al cáncer. 
El género del paciente, la trombofilia, la trombosis venosa residual, el dímero-D 
elevado y el cáncer activo son determinantes en muchos pacientes para decidir el 
tiempo de mantenimiento de la anticoagulación. En la Tabla 9 recogemos la duración 
de la profilaxis secundaria en el TEP141. En cualquier caso, antes de tomar una decisión 




Tabla 9. Duración de la profilaxis secundaria en el TEP agudo. 
3 meses 
Factores de riesgo transitorio 
Primer episodio idiopático no grave, sin marcadores de recidiva durante el seguimiento 
(trombofilia, cáncer oculto, trombosis venosa residual, dímero-D elevado) 
Duración del tratamiento - largo plazo* 
Factores de riesgo persistentes 
Primer episodio idiopático grave o con marcadores de recidiva durante el seguimiento 
Segundo episodio 
El riesgo hemorrágico condiciona individualmente la duración. *El tiempo en la duración a largo 
plazo no está establecido. En muchos casos, tras la valoración individual, es indefinido. 
 
La decisión de mantener la anticoagulación debe estar basada principalmente en el 





14. EVOLUCIÓN Y SEGUIMIENTO 
 
Los pacientes con diagnóstico de TEP tienen una mortalidad a 30 días por todas 
las causas entre el 9 % y el 11 % y una mortalidad a tres meses que oscila entre el 8,6 
% y el 17 %116,138,141,152–154. 
El periodo de seguimiento comienza al finalizar el tratamiento inicial. El objetivo 
principal es evitar las recidivas manteniendo el tratamiento anticoagulante durante un 
periodo de tiempo que se establece en función del riesgo de recidiva frente al riesgo 
hemorrágico del tratamiento. En la Tabla 10 se recogen los principales factores de 
riesgo para sangrado durante el tratamiento anticoagulante. 
Tabla 10. Factores de riesgo de sangrado durante el tratamiento anticoagulante 
Factores de riesgo de sangrado durante el tratamiento anticoagulante 
Edad avanzada (> 75 años) 
Sangrado previo del tracto gastrointestinal 
Infarto cerebral previo, tanto hemorrágico como isquémico 
Enfermedad crónica hepática o renal 
Tratamiento concomitante con antiagregantes 
Otras enfermedades graves, agudas o crónicas 
Mal control de la anticoagulación 
Monitorización subóptima del tratamiento anticoagulante 
 
No existe ninguna evidencia de cuál debe ser la monitorización clínica durante el 
seguimiento ni de las pruebas complementarias que deben realizarse. En la Figura 17 
se recoge el protocolo de seguimiento de la Consulta de Enfermedad Tromboembólica 






Figura 17. Protocolo de seguimiento del TEP en la Consulta de Enfermedad 
Tromboembólica Venosa del Hospital Universitario La Paz. 
 
En nuestro centro se realiza una valoración clínica en la fase inicial, a los 3 y 6 
meses y en cada visita posterior cuya fecha depende de si se suspende o no la 
anticoagulación. En los pacientes que continúan en tratamiento se reevalúa el riesgo-
beneficio de mantener la anticoagulación. Se realiza siempre una angio-TCMD de 
control antes de suspender el tratamiento anticoagulante. En el caso de que se 
identifiquen trombos residuales, el tratamiento no se suspende y se reevalúa al 






Con frecuencia, la resolución de la trombosis con el tratamiento no es completa. 
En las series publicadas las tasas de resolución varían entre el 31 y el 85 % y estos 
estudios son muy heterogéneos, difiriendo en los tiempos en los que se realizan los 
controles (de 1 semana a 9 meses después del diagnóstico de TEP) y en las técnicas 
de imagen empleadas para realizar los mismos (gammagrafía de V/P, angio-TC y 
ASD)155–160. 
 
14.2. RIESGO DE RECURRENCIA 
 
La ETEV puede considerarse una enfermedad crónica dado que tras un primer 
episodio el riesgo de recurrencia persiste durante toda la vida del paciente. El riesgo de 
recurrencia es mayor durante las dos primeras semanas y disminuye con el tiempo161. 
Los factores de riesgo de recurrencia durante el periodo inicial incluyen patologías 
como el cáncer o bien el fracaso para alcanzar rápidamente niveles terapéuticos de 
anticoagulación162–164. La proporción de pacientes con recurrencias tardías (más de seis 
meses después del episodio inicial) llega a 13 % el primer año, 23 % a 5 años y 30 % 
a 10 años163. 
Los siguientes factores de riesgo pueden ayudar a identificar a los pacientes con 
mayor riesgo de recurrencia en el seguimiento a largo plazo162–164: 
 uno o más episodios previos de ETEV 
 síndrome antifosfolípido 
 trombofilia hereditaria 




 mantenimiento de tratamiento hormonal 
 niveles de dímero-D elevados, ya sea durante o tras finalizar el tratamiento 
anticoagulante165,166 
 neoplasia activa o tratamiento quimioterápico. 
 género masculino 
 
14.3. RIESGO DE DESARROLLO DE HIPERTENSIÓN PULMONAR 
TROMBOEMBÓLICA CRÓNICA 
 
La hipertensión pulmonar tromboembólica crónica (HPTEC) es una complicación a 
largo plazo del TEP agudo. Se estima que la incidencia es del 0,1 - 9,1 %, con el 
desarrollo de la mayor parte de los casos en los primeros dos años tras el episodio 
agudo12,167–169. 
La causa primaria de la HPTEC es la obstrucción tromboembólica proximal de las 
arterias pulmonares170,171 y el remodelado distal de la circulación pulmonar172. Esto 
conduce a un aumento de la presión en la arteria pulmonar y a un fallo progresivo del 
VD. La anticoagulación inadecuada, un gran volumen de trombo, la presencia de 
trombo residual y la recurrencia de la ETEV pueden contribuir al desarrollo de la 
HPTEC12,173–175.  
La sintomatología suele ser insidiosa y está ausente en las fases precoces de la 
enfermedad. El diagnóstico no se realiza habitualmente hasta que la enfermedad se 
encuentra en un estadio tardío, lo que limita las opciones terapéuticas y empeora el 
pronóstico. Por todo ello es importante su sospecha y despistaje durante el 




presentes, estos pueden ser similares a los del TEP agudo o a los de la HP 
idiopática176. 
El diagnóstico de HPTEC se basa en los hallazgos obtenidos tras tres meses de 
tratamiento anticoagulante efectivo para diferenciarlo del TEP subagudo. Estos 
hallazgos son176: 
 presión en la arteria pulmonar principal igual o mayor a 25 mmHg, con una presión 
de enclavado pulmonar menor de 15 mmHg 
 defectos de perfusión no coincidentes con defectos de ventilación en la gammagrafía 
de V/P o signos específicos de diagnóstico de HPTEC por angio-TCMD, RM o ASD. 
En la Figura 18 se recoge el algoritmo diagnóstico. 
 
 
Figura 18. Algoritmo para el diagnóstico de la hipertensión pulmonar 




La gammagrafía de V/P ha sido la prueba de despistaje con una sensibilidad del 96 
- 97 % y una especificidad del 90 - 95 % para el diagnóstico180. La angio-TCMD 
también es un método preciso con una sensibilidad del 96 %, especificidad del 95 % y 
una exactitud del 96 % para la detección de la HPTEC68,181,182. 
Los criterios por TC y anatomía patológica de la HPTEC se recogen en la Tabla 
1163: 
Tabla 11. Criterios por TC y anatomía patológica de la HPTEC 
Criterio Hallazgos patológicos Hallazgos en angio-TC 
PRIMARIOS 
Cambios en las 
arterias pulmonares Trombos organizados 
Defectos de repleción excéntricos 
adheridos a la pared 
Estenosis u obstrucción 
Dilataciones post-estenóticas 
Cambios por la HP 
Membranas 
intravasculares 
Defectos de repleción intraluminales 
lineales 
Dilatación y cambios 
ateroscleróticos 
Dilatación de la AP y/o calcificaciones 
Hipertrofia o dilatación del VD 
Vasos tortuosos 
Colaterales arteriales sistémicas 
Derrame pericárdico 
SECUNDARIOS 
 Arteriopatía de pequeño vaso 
Patrón de perfusión en mosaico y 
variaciones en el tamaño de los vasos 
segmentarios 
 
Los pacientes con HPTEC establecida tienen un deterioro marcado de su capacidad 
de ejercicio y, con frecuencia, presentan disnea que coincide con síntomas de 




quirúrgicamente, la consecuencia de la HPTEC es la insuficiencia cardiaca derecha y la 
muerte. 
En la Figura 19 se recoge un algoritmo de tratamiento6. 
 
 
Figura 19. Algoritmo para el tratamiento de la HPTEC. 
 
El tratamiento de elección de la HPTEC es la tromobo-endarterectomía 
pulmonar176. No siempre es posible realizar esta técnica debido a la localización 
anatómica de la trombosis residual o a las características del paciente, y sólo está 
disponible en centros especializados. La mortalidad perioperatoria es del 4,8 % o 
incluso menor en centros con gran volumen de pacientes184–186.  
Los pacientes no operables o aquellos que tienen HP residual tras la 
endarterectomía tienen un pronóstico malo. En estos pacientes, una alternativa para el 




El tratamiento médico está indicado durante el tiempo de espera hasta que se 
realiza el tratamiento quirúrgico, en los casos de HPTEC inoperable o bien, si existe HP 
persistente o residual tras la endarterectomía. El tratamiento médico óptimo consiste 
en la administración de anticoagulantes, diuréticos, y oxígeno, en casos de fallo 
cardiaco e hipoxemia. Se recomienda la anticoagulación permanente, incluso tras la 
endarterectomía. La existencia de enfermedad de la microvascularización pulmonar 










En los pacientes diagnosticados de TEP agudo habitualmente no se realiza ni se 
recomienda efectuar un estudio sistemático de la resolución de la obstrucción vascular 
tras el tratamiento anticoagulante6,192,193. 
En las series publicadas, las tasas de resolución varían entre el 31 y el 85 % y 
estos estudios son muy heterogéneos, difiriendo tanto en los tiempos en los que se 
realizan los controles (1 semana a 9 meses después del diagnóstico de TEP) como en 
las técnicas de imagen empleadas para realizar los mismos (gammagrafía de V/P, 
angio-TC de diferentes generaciones y ASD)155–160. 
La evaluación de la presencia de trombosis residual después de la finalización del 
tratamiento anticoagulante podría facilitar la diferenciación entre émbolos residuales y 
émbolos nuevos en el diagnóstico de pacientes con sospecha de TEP recurrente194 y 
contribuir a la realización de un despistaje precoz de la HPTEC. 
La frecuencia de recurrencia de TEP tras finalizar el tratamiento anticoagulante 
puede ser de hasta el 10 %151,195,196. Dado que las guías de práctica clínica 
recomiendan prolongar la anticoagulación sin fecha programada de finalización 
(“anticoagulación extendida”) en los pacientes con ETEV recurrente138 se requiere un 
diagnóstico objetivo de la trombosis para evitar los riesgos y complicaciones de un 
tratamiento no necesario con anticoagulantes138,141. 
Por otra parte, se ha postulado que la resolución incompleta de la trombosis 
pulmonar puede contribuir al desarrollo de la HPTEC181,197,198. La incidencia acumulada 
de HPTEC sintomática se estima entre el 0,1 y el 8,8 % tras un primer episodio de TEP 
agudo168,199,200, aunque su incidencia es difícil de precisar dado que inicialmente 




del TEP agudo y se asocia a una morbimortalidad elevada. Se desconocen los factores 
de riesgo que condicionan una resolución incompleta de los trombos. La extensión de 
la trombosis en el momento del diagnóstico, el tipo de tratamiento, la duración y la 
adherencia al mismo pueden estar implicados. La importancia de los factores 
demográficos, las enfermedades concomitantes, los factores de riesgo para ETEV o la 
forma de presentación difiere entre los distintos estudios publicados201,202. 
Por todo lo mencionado, cabe plantearse si la valoración sistemática de la 
resolución de la obstrucción vascular tras el tratamiento del TEP agudo puede aportar 
un valor clínico adicional en los pacientes con TEP y si los factores clínicos, 
demográficos, enfermedades concomitantes, forma de presentación y datos de 














II. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
  











La combinación de diferentes factores clínicos, analíticos y de la angiografía 
pulmonar por tomografía computarizada puede establecer un modelo predictivo de 
resolución de la trombosis pulmonar en los pacientes diagnosticados de 




Analizar si existen factores que se asocien con la resolución completa o no del 
tromboembolismo pulmonar agudo tras 6 meses de tratamiento anticoagulante y 




1. Analizar la presencia de tromboembolismo residual en la TCMD de control realizada a 
los 6 meses del tratamiento anticoagulante.  
2. Valorar el grado de obstrucción vascular mediante TCMD en el momento del 
diagnóstico del TEP agudo. 
3. Valorar el grado de obstrucción vascular mediante TCMD a los 6 meses de 
tratamiento anticoagulante en los pacientes diagnosticados de TEP agudo. 
4. En los pacientes con TEP no resuelto tras 6 meses de tratamiento anticoagulante, 
analizar si existen factores que se asocien con la presencia de TEP persistente o TEP 
crónico y desarrollar un modelo predictivo. 




5. Valoración de la evolución de los parámetros de la angio-TCMD “diámetro de la 
arteria pulmonar” y “relación VD/VI” en el diagnóstico y en los estudios de control. 
6. Analizar si existen factores que se asocien con el grado de obstrucción vascular en la 
angio-TCMD en el diagnóstico y elaborar un modelo predictivo. 
7. Concordancia interobservador en el diagnóstico de TEP mediante TCMD. 















III. PACIENTES Y MÉTODOS 
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1. DISEÑO DEL ESTUDIO 
 
Se trata de un estudio retrospectivo observacional de cohortes realizado en el 
Hospital Universitario La Paz, en Madrid. Participaron el Servicio de Radiodiagnóstico y 
el Servicio de Medicina Interna. 
Los pacientes se seleccionaron de forma consecutiva de entre los incluidos en la 
base de datos de la Consulta de Enfermedad Tromboembólica Venosa del HULP entre 
junio de 2005 y junio de 2011. 
La recogida de datos se efectuó de forma retrospectiva. Se revisaron los estudios 
de angio-TCMD realizados en el momento del diagnóstico y en el control a los 6 meses 
de tratamiento. Los datos clínicos se obtuvieron de la base de datos de la Consulta de 
ETVE y de la historia clínica de los pacientes. 
Para la realización de este estudio se obtuvo la aprobación del Comité de Ética de 
la Investigación Clínica del HULP (Anexo 1). 
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2. CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 
 
Los pacientes debían cumplir los siguientes criterios para ser incluidos en el 
estudio: 
1. Pacientes diagnosticados objetivamente de tromboembolismo pulmonar (TEP) agudo 
por angio-TCMD 
2. Mayores de 18 años 
3. Tratamiento anticoagulante a dosis terapéuticas desde el diagnóstico del TEP hasta 
la realización de la angio-TCMD de control 
4. Estudio de control realizado en la TCMD de 64 detectores 
5. Consentimientos: consentimiento informado para la inclusión en la base de datos de 
la Consulta de ETEV y para la realización de la angio-TCMD. 
Los criterios de exclusión fueron: 
1. Diagnóstico de TEP agudo en otro centro 
2. Diagnóstico de TEP por otras técnicas (gammagrafía de V/P, RM, TC helicoidal, 
anatomía patológica) 
3. Pacientes con hallazgos de TEP crónico en la angio-TCMD del diagnóstico 
4. Pacientes con tratamiento fibrinolítico del TEP agudo.  
5. Ausencia de los estudios en los sistemas de almacenamiento de imágenes del 
servicio de radiodiagnóstico 
6. Controles por angio-TCMD realizados antes de 5 meses o a partir de 9 meses 
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3. ANGIOGRAFÍA PULMONAR POR TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA 
MULTIDETECTOR. 
 
En todos los casos se había solicitado el consentimiento informado del paciente o 
de un familiar responsable, de acuerdo con el protocolo de consentimiento informado 




Los estudios del diagnóstico se realizaron en alguno de los siguientes equipos: 
 TC Toshiba de 2 detectores 
 TC Siemens de 16 detectores 
 TC Toshiba de 64 detectores 
En la Tabla 12 se recogen las características técnicas de los estudios realizados 
en cada uno de estos equipos.  
Tabla 12. Características técnicas de los equipos de TCMD. 
 2 DETECTORES 16 DETECTORES 64 DETECTORES 
Nombre comercial Asteion Dual Somaton Emotion Aquilion One 







Nº detectores 2 16 64 
Grosor de corte 2 mm 1,5 mm 1 mm 
Colimación 2 mm 0,75 mm 0,5 mm 
Modulación de 
dosis 
No No Si 
Kilovoltaje 120 kV 100 kV 120 kV 
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La adquisición de los estudios se realizó en dirección cráneo-caudal desde los 
vértices pulmonares hasta los ángulos cardiofrénicos, en una única apnea. Si los 
pacientes tenían dificultades para mantener la apnea se les indicaba que respiraran 
suavemente. 
Se utilizó contraste yodado no iónico de baja osmolaridad por vía intravenosa 
(concentración de yodo 300 mg/mL). La dosis administrada en nuestros protocolos 
varía entre 90 y 120 mL, dependiendo del equipo donde se realiza la prueba y del peso 
del paciente, inyectados a 4-5 mL/s con una bomba de inyección a través de una vena 
periférica en el brazo. 
El tiempo de retardo para iniciar los estudios fue determinado mediante la técnica 
“bolus-tracking”. Consiste en determinar la posición del cono de la arteria pulmonar en 
el topograma. Se realiza un corte con mínimo miliamperaje y kilovoltaje y se coloca 
una región de interés (ROI por sus siglas en inglés – “region of interest”) encima del 
cono de la arteria pulmonar (Figura 20). 
 
 
Figura 20. Localización del ROI sobre el cono de la arteria pulmonar. 
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Se programa que el estudio se inicie cuando el valor de atenuación detectado en el 
ROI alcanza el umbral de 180 unidades Hounsfield (UH) (Figura 21). 
 
 
Figura 21. “Bolus tracking”: (a-c) se va midiendo la atenuación en el cono de 
la arteria pulmonar. Cuando supera el umbral establecido (180 UH en este 
ejemplo) el estudio comienza. (d y e) Curva de atenuaciones. 
 
Los estudios se revisaron en las consolas de trabajo dependientes de los equipos 
de las TCMD o en las estaciones de trabajo del servicio de radiodiagnóstico, 
recuperando las imágenes del sistema de almacenamiento (PACS por sus siglas en 
inglés –“picture archiving and communication system”). Se realizaron reconstrucciones 
multiplanares y de posprocesado de máxima intensidad de proyección (MIP) en los 
casos necesarios para ayudar al diagnóstico.  
El protocolo de evaluación consistió en la valoración de las arterias pulmonares 
incluyendo los vasos subsegmentarios desde los vértices pulmonares hasta las bases. 
Las imágenes se estudiaron de forma estándar con un ancho de ventana de 500 UH y 
un centro de 50 UH para valorar el mediastino, con un ancho de ventana de 1500 UH y 
un centro de –500 UH para el parénquima pulmonar y con un ancho de ventana de 
800 UH y un centro de 100 UH para la valoración de las arterias pulmonares. Estos 
datos se modificaron en función de las necesidades de cada caso. 
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3.2 CRITERIOS DIAGNÓSTICOS  
 
1. TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO 
Los criterios para el diagnóstico de TEP agudo fueron: 
a) Ausencia de relleno de la luz del vaso debido a un trombo oclusivo que puede 
producir aumento del calibre del vaso en comparación con otras arterias próximas de 




Figura 22. TEP agudo. Reconstrucción coronal oblicua. Se observa un trombo 
prácticamente oclusivo en la arteria principal derecha que se extiende a la 
arteria interlobar que está dilatada (flecha amarilla). 
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Figura 23. TEP agudo. TC en el plano axial. Defecto de repleción 
acabalgado en la bifurcación de la arteria principal (flecha amarilla). 
 





Figura 24. TEP agudo. Reconstrucción en el plano sagital. Defectos de 
repleción múltiples en ramas segmentarias y subsegmentarias del LSD, del 
LM y del LID. 
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No se valoró la presencia en el parénquima pulmonar de atelectasias o 
consolidaciones aunque sí se recogieron los casos en los que había imágenes claras de 
infarto pulmonar (consolidación periférica de morfología triangular y base pleural) y de 




Figura 25. TEP agudo. TC en el plano axial. (a) Ventana de mediastino: defecto de 
repleción central en la arteria del segmento basal lateral del LID (flecha amarilla). (b) 
Ventana de parénquima: consolidación subpleural de morfología triangular en el 
segmento basal lateral del LID, con opacidad en vidrio deslustrado central, en relación 
con infarto pulmonar (flecha negra). 
 
En la hoja de recogida de datos se registró (a) la localización de los defectos de 
repleción y (b) el grado de oclusión (parcial o completa) del vaso. Se anotó la 
localización anatómica de los trombos en función del lóbulo afecto (lóbulo superior 
derecho, lóbulo medio, lóbulo inferior derecho, lóbulo superior izquierdo [segmentos 
ápico-posterior y anterior], língula [segmentos lingular superior e inferior], lóbulo 
inferior izquierdo) y el territorio dentro del lóbulo (lobar, segmentario, subsegmentario) 
El TEP se clasificó como: central (si estaban afectadas las arterias principales y/o 
lobares) o periférico (si únicamente estaban afectadas las arterias segmentarias y/o 
subsegmentarias). 
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OBSTRUCCIÓN VASCULAR POR TC 
Se cuantificó el índice de obstrucción vascular por TC siguiendo el método de 
Qanadli203. Este método valora el número de vasos obstruidos y el grado de 
obstrucción (parcial o completa). Considera que la vascularización arterial de cada 
pulmón está compuesta de 10 arterias segmentarias (3 en los lóbulos superiores, 2 en 
el lóbulo medio y la língula y 5 en los lóbulos inferiores). 
La presencia de un defecto de repleción en una arteria segmentaria se puntúa 
como 1. La presencia de un émbolo en un nivel arterial proximal tiene un valor igual a 
la suma de todos los territorios distales a ese vaso. Para aportar información sobre el 
grado de obstrucción vascular se emplea un factor de ponderación: 1 cuando la 
oclusión es parcial y 2 cuando la oclusión es completa. La suma de estos valores da el 
valor de obstrucción vascular, cuyo máximo es de 40 puntos. Los defectos de repleción 
subsegmentarios aislados se consideran como una oclusión parcial de una arteria 
segmentaria y les corresponde un valor de 1. El índice de Qanadli se calcula dividiendo 
el valor de la obstrucción vascular de cada paciente por el valor máximo de obstrucción 
(40) y multiplicando el resultado por 100. 
Del índice de Qanadli se dedujo un índice de obstrucción vascular por TC (OVTC) 
que consideramos grave cuando el índice de Qanadli fue ≥ 50%. Por último, en el 
índice de gravedad por TC (IGTC) clasificamos la obstrucción en tres grados: grado 1-
leve si < 25 %, grado 2-moderado si ≥ 25 % pero < 50 % y grado 3-grave si ≥ 50 %. 
 
2. TROMBOEMBOLISMO PULMONAR CRÓNICO 
Se consideró que el TEP era crónico cuando existía al menos uno de estos 
hallazgos en la angio-TCMD 68: 
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 obstrucción vascular completa con disminución del calibre del vaso distal a la 
obstrucción (Figura 26) 
 defectos de repleción parciales que forman ángulos obtusos con la pared de la arteria 
(Figura 26) 
 afilamiento de las arterias con estenosis o dilataciones post-estenóticas 
 presencia de membranas intravasculares 
 recanalización de los trombos (Figura 26) 




Figura 26. TEP crónico. Trombo excéntrico en la arteria principal derecha distal 
parcialmente recanalizado (flecha amarilla). Las ramas para el LM y LID están 
disminuidas de calibre (flechas blancas). Se observa derrame pleural (*). 
 
No se valoró la presencia de signos de alteración del parénquima como cicatrices, 
patrón de perfusión en mosaico, opacidades focales en vidrio deslustrado o la 
presencia de un aporte colateral a través de arterias sistémicas bronquiales o no 
bronquiales. 
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3. DISFUNCIÓN DEL CORAZÓN DERECHO 
Se evaluaron los diámetros de los ventrículos cardiacos en el plano axial. Se midió 
la distancia máxima entre la superficie interna de la pared libre y el septo 




Figura 27. Imagen axial de angio-TCMD: relación VD/VI  
 
Como signos de disfunción del corazón derecho por TCMD se recogieron: 
 cociente entre el diámetro del VD y del VI (índice VD/VI) medidos en el plano axial 
mayor de 1 
 rectificación o desplazamiento del septo interventricular hacia el VI 
 reflujo de contraste desde la aurícula derecha hasta las venas suprahepáticas.  
Para el análisis posterior sólo se tuvo en cuenta el índice VD/VI. 
 
4. TAMAÑO DE LA ARTERIA PULMONAR 
Se midió el diámetro de la arteria pulmonar principal, antes de su bifurcación, 
lateral a la aorta ascendente y en un plano perpendicular a su eje largo (Figura 28). 
Pacientes y Métodos 
74 
 
Se empleó el margen externo del contraste para definir el diámetro del vaso. El límite 
de la normalidad se estableció en 29 mm.  
 
 
Figura 28. TEP agudo. TC en el plano axial. La arteria pulmonar principal 
está dilatada (32 mm). 
 
3.3. DATOS RECOGIDOS EN EL DIAGNÓSTICO 
 
En la angio-TCMD del diagnóstico se recogieron los siguientes datos: 
 Índice de Qanadli (en porcentaje) 
 Índice de obstrucción vascular por TC (OVTC): grave o no grave 
 Localización anatómica: en función del lóbulo (LSD, LM, LID, LSI, LING, LII), del 
calibre del vaso afecto (principal, lobar, segmentario, subsegmentario) y de la 
lateralidad (unilateral o bilateral) 
 Signos de disfunción del corazón derecho 
 Tamaño de la arteria pulmonar principal  
 Presencia de derrame pleural y de infarto pulmonar. 
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3.4. DATOS RECOGIDOS EN EL CONTROL REALIZADO A LOS 6 MESES 
 
Los estudios de seguimiento realizados a los 6 meses del diagnóstico se 
clasificaron como: 
1. negativo: cuando el estudio de control no mostraba signos de TEP agudo ni crónico 
2. positivo: cuando mostraban signos de TEP persistente (características radiológicas 
de TEP agudo) o de TEP crónico. 
En todos los pacientes se valoró la presencia de signos de disfunción del corazón 
derecho y el tamaño de la arteria pulmonar 





Los hallazgos se anotaron en las fichas de recogida de datos diseñadas para este 
trabajo (Anexo 3).  
Los 100 primeros estudios fueron valorados de manera independiente por la 
doctoranda y una radióloga experta en radiología torácica con más de 15 años de 
experiencia en la evaluación de angio-TC pulmonares. Los datos recogidos de estos 
estudios con doble lectura se emplearon para calcular la concordancia interobservador. 
Pacientes y Métodos 
76 
 
4. VARIABLES CLÍNICAS Y ANALÍTICAS 
 
4.1. VARIABLES RECOGIDAS AL INGRESO 
 
Los datos que se recogieron durante el ingreso motivado por el diagnóstico del 
TEP agudo incluían los siguientes parámetros. 
a) Características demográficas: sexo y edad.  
b) Determinaciones analíticas: Están recogidas en la Tabla 13 donde se definen los 
límites, unidades y tipo de muestra de estas determinaciones en el Laboratorio del 
HULP, en mayores de 18 años. Las muestras fueron obtenidas y procesadas siguiendo 
los procedimientos habituales. 
Tabla 13. Determinaciones analíticas: límites, unidades y tipo de muestra 
 Límites Unidades Muestra 
Hemoglobina V: 13 - 17,3 
M: 11,5 - 15,3 
g/dL Sangre EDTA 
Leucocitos 3,7 - 11,6 x 103/µL Sangre EDTA 
Plaquetas 125 - 350 x 103/µL Sangre EDTA 
Creatinina V: 0,7 - 1,3 
M: 0,55 - 1,02 
mg/dL Suero 
Troponina*  < 0,04 µg/mL Suero 
NT-proBNP 0 - 75 años: < 125 
> 75 años: < 450 
pg/mL Suero 
Fibrinógeno 170 - 320 mg/dL Sangre citratada 
Actividad de protrombina 70 - 130 % Sangre citratada 
Dímero-D < 500 ng/mL Sangre citratada 
V: varón. M: mujer  
* Percentil 99 
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En el hemograma completo se determinó mediante citometría de flujo el número, 
tamaño y clasificación de células sanguíneas y plaquetas, y la concentración de 
hemoglobina mediante espectrofotometría de absorción en el analizador Cell-Dyn 4000 
System (Abbott GmbH Diagnóstica, Germany). 
La concentración de creatinina en suero se midió mediante espectrofotometría con 
un método cinético de Jaffé modificado, en el analizador Dimension Vista (Siemens 
Healthcare Diagnostics).  
Las mediciones de NT-proBNP y de cTnI se realizaron en un analizador Dimension 
Vista (Siemens Healthcare Diagnostics) mediante un método de inmunoensayo 
quimioluminiscente homogéneo tipo sándwich basado en la tecnología LOCI.  
La medición de la actividad de protrombina (método coagulométrico), de la 
concentración de fibrinógeno (método derivado a partir de la densidad del coágulo) y 
del dímero-D (método inmunoturbidimétrico) se realizaron en un analizador BCS 500 
(Siemens Healthcare Diagnostics).  
c) Manifestaciones clínicas: 
 Síntomas y signos de TVP: dolor en la extremidad o tumefacción. 
 Síntomas y signos de TEP: tos, hemoptisis, disnea, síncope o dolor torácico 
 Índice de shock: frecuencia cardiaca (lpm) / PAS (mmHg)204. El índice de shock se 
consideró patológico cuando era mayor de 1. 
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4.2 VARIABLES RECOGIDAS EN EL SEGUIMIENTO 
 
Estudio de trombofilia: 
Se realizó estudio de trombofilia a los 6 meses del diagnóstico en aquellos 
pacientes que cumplían uno o más de los siguientes criterios: 
 edad < 45 años 
 carácter idiopático del episodio de TEP 
 recurrencia  
 antecedentes familiares  
 tromboprofilaxis previa correcta  
El estudio de trombofilia incluyó las siguientes variables cuyos límites, unidades y 
tipo de muestra se recogen en la Tabla 14. Las muestras fueron obtenidas y 
procesadas siguiendo los procedimientos habituales. 
La medición de la actividad de antitrombina III se realizó mediante método 
cromogénico y las de la proteína C funcional, la proteína S funcional, la resistencia a la 
proteína C activada y el anticoagulante lúpico se realizaron mediante método 
coagulativo, todas ellas en un analizador ACL Top (Instrumentation Laboratory – 
Werfen).  
La medición de homocisteína en plasma se llevó a cabo mediante técnica de 
inmunonefelometría en un analizador nefelómetro BNII (Siemens Healthcare 
Diagnostics).  
Las determinaciones de los anticuerpos IgM e IgG anticardiolipina dependiente de 
β2GPI (anticuerpos antifosfolípido) se realizaron mediante inmunoensayo en analizador 
Unicap 100 (Thermo Fisher).  
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La determinación de las mutaciones del Factor V de Leiden, del gen de la 
protrombina 20210 A y de la mutación de la metil-tetra-hidro-folato-reductasa 
(MTHFR) se realizaron mediante reacción en cadena de la polimerasa específicas en 
sangre EDTA.  
En la Tabla 14 se recogen los límites, unidades y tipo de sangre que se 
emplearon. 
Tabla 14. Trombofilia: límites, unidades y tipo de muestra 
 Límites Unidades Muestra 
Antitrombina III 70 - 140 % Sangre citratada 
Proteína C funcional 70 - 140 % Sangre citratada 
Proteína S funcional 70 - 140 % Sangre citratada 
Resistencia a la proteína C activada > 2 ratio Sangre citratada 
Anticoagulante lúpico > 1,2 ratio Sangre citratada 
Homocisteina 3,2 - 10,7 µmol/L Plasma EDTA 
IgM antifosfolípido < 20 MPL Suero 
IgG antifosfolípido < 20 GPL Suero 
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5. COMORBILIDADES Y FACTORES DE RIESGO EN EL MOMENTO DEL 
DIAGNÓSTICO 
 
Se recogieron de la historia clínica las enfermedades concomitantes en el 
momento del diagnóstico así como los factores de riesgo de desarrollo de ETEV. 
a) Comorbilidades: 
 Insuficiencia cardiaca (IC) 
 Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
 Tabaquismo activo 
 Diabetes mellitus 
 Hipertensión arterial (HTA): se consideró una PAS mayor de 140 mmHg o una presión 
arterial diastólica mayor de 90 mmHg205. 
b) Factores de riesgo para tromboembolismo pulmonar: 
 Neoplasia activa  
 Cirugía en los 2 meses previos al episodio de TEP 
 Inmovilización durante 4 días o más por algún motivo no quirúrgico, en los dos meses 
previos al diagnóstico 
 Antecedentes de ETEV: trombosis venosa profunda o embolia pulmonar 
 Viaje con una duración superior a 6 horas en las 3 semanas previas al diagnóstico 
 Tratamiento hormonal en los 2 meses previos al diagnóstico 
 Embarazo 
 Varices en las extremidades inferiores 
 Antecedentes de parto en los dos meses previos al diagnóstico 
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6. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS  
 
Se recogieron los resultados de las siguientes pruebas complementarias que se 
habían realizado durante el ingreso de los pacientes tras el diagnóstico de TEP. Las 
pruebas incluidas se efectuaron en los 7 días posteriores el diagnóstico. 
 
6.1. Ecocardiograma: 
Las ecocardiografías – Doppler transtorácicas se realizaron en la Unidad de 
Imagen del Servicio de Cardiología. Los equipos empleados fueron ecocardiógrafos de 
gama alta. La adquisición de imágenes se realizó en Modo M, 2D y Doppler color y 
espectral, según el protocolo establecido en la Unidad. El método de cuantificación 
utilizado para la determinación de cada variable se efectuó según las recomendaciones 
de la Sociedad Europea de Cardiología206. Se recogieron los siguientes datos: 
 Presión arterial pulmonar, en mmHg, estimada a partir de la velocidad máxima de 
regurgitación tricúspide y valoración de la presión en la aurícula derecha. Se 
consideró patológica cuando la presión estimada era superior a 36 mmHg. 
 Dilatación de la aurícula derecha, cuando el diámetro mayor indexado por superficie 
corporal fue > de 2,5 cm/m2. 
 Función ventricular derecha, valorada mediante TAPSE (Tricuspid Annular Plane 
Systolic Excursion). Se anotó que existía disfunción cuando fue > 18 mm. 
 
6.2. Gasometría basal: 
La gasometría basal se realizó en sangre arterial tras punción de la arteria radial. 
Las mediciones se llevaron a cabo en un analizador de gasometría ABL-90 (Radiometer 
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Medical) mediante amperometría, potenciometría y espectrofotometría. Se recogieron 
los valores de la presión parcial arterial de oxígeno (pO2), la presión parcial arterial de 
dióxido de carbono (pCO2) y la saturación arterial medida de oxígeno (SaO2). Las 
unidades, valores de referencia y tipo de muestra se recogen en la Tabla 15. En 
aquellos pacientes en los que no se había realizado una gasometría arterial se recogió 
la saturación basal de oxígeno obtenida con pulsioxímetro. 
Tabla 15. Gasometría basal: límites, unidades y tipo de muestra 
 Límites Unidades Muestra 
pO2 80 - 95 mmHg Jeringa sangre heparinizada 
pCO2 35 - 45 mmHg Jeringa sangre heparinizada 
SaO2 95 - 98 % Jeringa sangre heparinizada 
 
6.3. Electrocardiograma: 
Los ECG se efectuaron con sistemas de 12 derivaciones y se determinaron la 
frecuencia cardiaca (lpm), el ritmo cardiaco (sinusal, fibrilación auricular u otros) y la 
presencia de bloqueo de rama derecha del haz de Hiss, patrón S1Q3T3 u onda T 
negativa en las derivaciones precordiales. Se consideró que el ECG presentaba 
alteraciones (“hallazgos positivos en ECG”) si existía bloqueo de rama derecha, patrón 
S1Q3T3 u onda T negativa en las derivaciones precordiales. 
 
6.4. Ecografía del sistema venoso profundo de las extremidades  
Todas las exploraciones se llevaron a cabo en el Servicio de Radiodiagnóstico con 
los equipos de ecografía disponibles (gama media), mediante estudio en modo B 
(escala de grises) y modo Doppler color y pulsado. Para el diagnóstico de TVP se 
consideraron como hallazgos positivos la presencia de trombo endovascular con 
disminución o falta de compresibilidad local del vaso, ausencia de flujo en los vasos 
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explorados o inadecuada respuesta en las curvas de flujo a las maniobras de 
compresión distal. En los miembros inferiores se exploró desde la vena femoral común 
hasta el territorio poplíteo distal y en los miembros superiores desde la vena axilar 
proximal hasta las venas humerales. El estudio ecográfico se realizó de forma unilateral 
si existían signos clínicos sugestivos de TVP en un miembro o de forma bilateral en 
caso contrario. 
  





Los pacientes incluidos en la base de datos de la Consulta de ETEV se controlaron 
periódicamente. El protocolo de seguimiento incluye visitas programadas al mes, a los 
tres y a los seis meses del diagnóstico y otras visitas no programadas, en caso 
necesario según la evolución del paciente. Se realiza otra visita al mes de la suspensión 
del tratamiento anticoagulante y posteriormente visita semestral / anual, según el 
caso. 
Los datos recogidos en el seguimiento incluyeron: 
 Cumplimiento terapéutico 
 Complicaciones: 
a Hemorragia: Se recogieron los casos en los que se había producido 
hemorragia como complicación del tratamiento anticoagulante. Se 
clasificaron como:  
 grave, cuando cumplía alguno de los siguientes criterios: conduce a la 
muerte, precisa la trasfusión de dos o más concentrados de hematíes, 
localización intraespinal, cerebral o retroperitoneal,  
 no grave, clínicamente relevante pero sin criterios de hemorragia grave. 
b Recidiva tromboembólica: tipo: TEP, TVP o TEP y TVP. 
 Muerte 
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8. VARIABLES ANALIZADAS 
 
En cada paciente se recogieron las siguientes variables: 
Características antropométricas: sexo (femenino/masculino), edad (años). 
Datos clínicos: índice de shock (FC/TAS), clínica TVP (síntomas y signos de TVP), 
clínica TEP (síntomas y signos de TEP). 
Comorbilidades: IC, patología pulmonar crónica, fumador, diabetes, HTA 
Factores de riesgo: cáncer, cirugía en los dos últimos meses, inmovilización durante 
4 días o más por algún motivo no quirúrgico en los últimos dos meses, antecedente de 
ETEV, viaje superior a 6 horas en las últimas tres semanas, tratamiento hormonal en 
los últimos dos meses, embarazo o parto en los últimos dos meses. 
Pruebas complementarias: 
 Ecocardiografía: presión estimada en la arteria pulmonar ≥ 36 mmHg, dilatación de la 
aurícula derecha, disfunción del VD 
 Gasometría arterial: pO2 (mmHg), pCO2 (mmHg), SaO2 (%) 
 Electrocardiograma: bloqueo de la rama derecha de haz de Hiss, patrón S1Q3T3, 
onda T negativa, hallazgos positivos (si alguna de las variables del ECG fue positiva). 
 Ecografía Doppler del SVP: trombosis 
 Laboratorio: hemoglobina (g/dL), leucocitos (x 103/µL), plaquetas (x 103/µL), NT-
proBNP (pg/mL), estudio de trombofilia (positivo o no) y si estaban elevadas las 
variables fibrinógeno, actividad de protrombina, dímero-D, creatinina, troponinas.  
Angiografía pulmonar por TCMD:  
 Tipo de equipo: 2 detectores, 16 detectores, 64 detectores 
 Obstrucción vascular: índice de Qanadli (%), índice de gravedad (grado 1-leve, grado 
2-moderado, grado 3-grave), obstrucción vascular (grave o no) 
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 Arteria pulmonar: tamaño aumentado (> 29 mm) en el estudio del diagnóstico y en el 
estudio de control, cambio en el tamaño de la arteria pulmonar entre el estudio del 
diagnóstico y el estudio de control. 
 Relación VD/VI: aumentada (> 1) en el estudio del diagnóstico y en el estudio de 
control, cambio de la relación VD/VI entre el estudio del diagnóstico y el estudio de 
control. 
 Presencia de: infarto pulmonar, derrame pleural  
 Localización de la trombosis: central (afecta a las arterias pulmonares principales y 
lobares), en los diferentes lóbulos [LSD, LM, LID, LSI (segmentos anterior y ápico-
posterior), língula, LII], bilateral (afecta a las arterias de los dos pulmones). 
Tiempo: tiempo transcurrido entre la angio-TCMD del diagnóstico y la realizada como 
control 
TEP en la angio-TCMD de control: resuelto y no resuelto (persistente y crónico). 
Evolución: recidiva de ETEV, hemorragia 
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9. ESTUDIO ESTADÍSTICO 
 
Los descriptivos calculados para las variables cualitativas fueron el porcentaje y el 
número de muestras de cada una de las clases dentro de una variable dada. Para las 
variables cuantitativas se calculó la media ± error estándar. 
Todos los análisis a los que se hace referencia están descritos en Sokal & Rohlf207. 
Las diferencias en las distintas variables consideradas en este trabajo (Apartado 8 de 
Pacientes y Métodos) entre las diferentes evoluciones del TEP en la angio-TCMD 
desde el diagnóstico hasta el control realizado a los 6 meses del diagnóstico (TEP no 
resuelto y TEP resuelto o TEP resuelto, TEP persistente y TEP crónico) se analizaron 
mediante regresiones logísticas bivariantes debido a la naturaleza categórica de las 
variables dependientes. 
Para la elaboración de un modelo multivariante predictivo de la gravedad de la 
OVTC en la angio-TCMD realizada en el diagnóstico del TEP agudo se utilizaron 
modelos de regresión logística. La selección de las variables a incluir en estos modelos 
se llevó a cabo mediante análisis de Random Forest (RF)208,209. RF es un método que 
pertenece al grupo de técnicas estadísticas que realizan una clasificación de los datos 
basada en reglas, donde se asigna una clase o categoría para cada combinación de las 
variables predictivas que generan el modelo de distribución. RF se ha identificado 
como una de las técnicas con mejores resultados en la discriminación de la importancia 
de las variables para la definición del modelo final208. RF puede manejar un gran 
número de variables predictoras y detectar interacciones entre ellas209, así como 
valores atípicos entre los casos, además de reducir el sobreajuste respecto a otras 
técnicas208. El método RF estima la importancia de las variables por dos criterios: Mean 
Decrease Accuracy (MDA) y Mean Decrease Gini (MDG). MDA se basa en la 
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contribución de la variable al error de predicción, es decir, al porcentaje de casos mal 
clasificados. Para calcular esta contribución, se construyen un árbol de decisión 
mediante el método RF. En este árbol se permutan aleatoriamente los valores de la 
variable cuya contribución al error se quiere determinar dejando intactas el resto de 
variables y se vuelven a clasificar los mismos individuos según el mismo árbol pero 
ahora con la variable permutada. La importancia en ese árbol se calcula como el 
aumento en el error de predicción resultante. Finalmente, se calcula la medida MDA 
como la media de estos incrementos en todos los árboles en donde interviene la 
variable analizada. MDG se calcula a partir del índice de Gini. La importancia de una 
variable en un árbol se mide como la suma de los decrementos en el índice de Gini 
cuando dicha variable se elimina del árbol, y la importancia final como la media en 
todos los árboles. En el presente trabajo se seleccionaron para la inclusión en los 
modelos multivariantes las primeras 10 variables comunes para los dos criterios. Para 
validar los resultados obtenidos por RF se construyeron árboles de clasificación. Esta 
metodología de clasificación realiza construcciones lógicas que establecen reglas que 
nos permiten clasificar observaciones en función de una o varias variable(s) respuesta 
y de las relaciones existentes con la(s) variable(s) dependiente(s). Los árboles de 
clasificación se realizaron mediante el método CART. CART es un método no 
paramétrico desarrollado por Breiman et al.210, cuyo resultado es un árbol de decisión. 
En él, las ramas representan conjuntos de decisiones y cada decisión genera reglas 
sucesivas para continuar la clasificación formando así grupos homogéneos respecto a 
la variable que se desea discriminar. Los análisis RF y los árboles de decisión se 
realizaron empleando los paquetes RandomForest y rpart del progama estadístico R211. 
Para la elaboración de los modelos multivariantes predictivos de la evolución del 
TEP a los 6 meses del diagnóstico considerando el TEP como no resuelto y resuelto o 
como resuelto, persistente y crónico se utilizaron modelos de regresión logística. La 
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regresión logística es un caso particular de los Modelos Lineales Generalizados212 para 
variables dependientes con rango entre 0 y 1. Por lo tanto, es especialmente útil para 
modelizar porcentajes o probabilidades. También se utiliza para clasificar respuestas 
binomiales y puede ser adaptado para el caso multinomial. Por un lado estos modelos 
cuantifican la importancia de la relación existente entre cada una de las variables 
predictoras y la variable dependiente, lo que lleva implícito también clarificar la 
existencia de interacción, y permite también conocer el odds ratio (OR) para cada 
variable predictora. En el caso de variables categóricas o dicotómicas, el OR es una 
medida que cuantifica el cambio de probabilidad que se produce por el cambio en la 
categoría de cada variable respecto a la categoría marcada como referencia. En el caso 
de variables continuas, el OR es la medida que representa el cambio en la probabilidad 
logística al aumentar una unidad la variable predictora; es decir, identifica la tendencia 
general del comportamiento de la variable respuesta frente a la variable a predecir. Por 
otro lado, con estos modelos se pueden clasificar individuos dentro de las categorías 
de la variable a predecir, dado el valor de las variables predictoras. En resumen, el 
objetivo primordial que resuelve esta técnica es el de modelar cómo influye en la 
probabilidad de aparición de un suceso, habitualmente dicotómico, la presencia o no 
de diversos factores y el valor o nivel de los mismos. Para cada modelo se calculó el 
valor de AIC (Akaike´s Information Criterion) y se consideró como el mejor aquel con 
menor valor de este parámetro. 
Las principales ventajas de la regresión logística son: 
 El análisis de regresión logística es una herramienta muy flexible en cuanto a la 
naturaleza de las variables explicativas, pues éstas pueden ser numéricas y 
categóricas. 
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 El modelo de regresión logística es robusto con respecto al incumplimiento moderado 
del supuesto de igualdad de las matrices de covarianza entre grupos 
(heterocedasticidad).  
 La regresión logística no hace supuestos sobre la distribución de las variables 
independientes, ya que en el modelo estas no son consideradas como variables 
aleatorias. 
 La regresión logística permite el uso de múltiples variables con relativamente pocos 
casos. 
La selección de las variables a incluir en el modelo de regresión logística se realiza 
por el método de regresión paso a paso (stepwise). Este método engloba una serie de 
procedimientos de selección automática de variables significativas basados en la 
inclusión o exclusión de las mismas en el modelo de una manera secuencial. Se 
pueden dividir los algoritmos en 2 categorías: 1) Selección “forward stepwise”: el 
algoritmo comienza únicamente con el valor de la ordenada en el origen, de modo que 
todas las variables predictoras están excluidas del modelo, e incorpora 
secuencialmente en el modelo aquellas variables predictoras que mejoran el ajuste del 
modelo. 2) Eliminación “backward stepwise”: comienza con un modelo completo que 
incluye todas las variables predictoras, y elimina aquellas con menor impacto en el 
ajuste hasta una determinada regla de parada. 3) Selección “stepwise”: este método 
es una combinación de los dos procedimientos anteriores, comienza como la regresión 
“forward stepwise”, pero en cada paso se plantea si todas las variables introducidas en 
el modelo deben permanecer. El algoritmo termina cuando ninguna variable entra o 
sale del modelo. La elección de qué variables introducir o eliminar en el modelo en 
cada paso viene dado por el valor de AIC. 
La validación de los modelos predictivos de regresión logística múltiple se llevó a 
cabo estimando la R2-Macfadden, la sensibilidad, la especificidad y los estadísticos de 
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exactitud como el porcentaje de acierto o el índice kappa 213 y el área bajo la curva 
ROC (AUC por sus siglas en inglés: Area Under the Curve) 214. La R2-Macfadden indica 
la proporción de la varianza explicada por el modelo. La sensibilidad es la probabilidad 
de clasificar correctamente a un individuo cuyo estado real sea el definido como 
positivo respecto a la condición que estudia la prueba, razón por la que también se 
denomina fracción de verdaderos positivos (FVP) (FVP = VP/(VP + FN); VP: verdaderos 
positivos, FN: falsos negativos). La especificidad es la probabilidad de clasificar 
correctamente a un individuo cuyo estado real sea el definido como negativo. Es igual 
al resultado de restar a uno la fracción de falsos positivos (FFP) (FFP=1-FVN; 
FVN=VN/(VN + FP); VN: verdaderos negativos, FP: falsos positivos).  
La concordancia interobservador se calculó mediante el índice kappa (κ) para 
cada uno de los parámetros radiológicos evaluados. Este índice compara la 
concordancia observada en un conjunto de datos, respecto a la que se esperaría 
debido únicamente al azar. La máxima concordancia posible corresponde a κ=1 y la 
mínima a κ=-1. Cuando κ>0, la concordancia es mayor que la esperada debido al azar; 
mientras que κ<0 indica que la concordancia es menor de lo esperado por azar. Los 
valores de κ se interpretaron según la escala cualitativa propuesta por Landis y Koch215 
(Tabla 16). 
Tabla 16. Interpretación de los valores del índice kappa según Landis y Koch215. 
Coeficiente kappa Interpretación de la concordancia 
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Las curvas ROC proporcionaron una representación de la capacidad discriminatoria 
del modelo de regresión logística. El AUC de estas curvas es una medida de la 
capacidad diagnóstica del modelo. Los valores de AUC oscilan entre 0,5 y 1, de manera 
que un valor de AUC=0,5 indica clasificación al azar y un valor de AUC=1 una 
clasificación perfecta. Para los análisis de regresiones logísticas se empleó el paquete 
estadístico R211 y para la estima del AUC el paquete de R ROCR216. 
Los análisis de la evolución del TEP en la angio-TCMD a lo largo de tiempo se 
realizaron mediante tablas contingencia usando el estadístico Chi-Cuadrado. 
 
























1. CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES 
 
De los 577 pacientes recogidos en la base de datos de la Consulta de ETEV del 
HULP desde junio de 2005 hasta junio de 2011, 306 pacientes cumplían los criterios de 
inclusión del presente trabajo de tesis doctoral y no cumplían los de exclusión. El 
diagrama de flujo de los pacientes está recogido en la Figura 29. 
 





De los 577 pacientes incluidos en la base de datos, 439 fueron diagnosticados 
de TEP agudo en el HULP mediante una angio-TCMD. Los 138 pacientes restantes no 
fueron seleccionados por haber sido diagnosticados en otro centro o mediante otra 
técnica de imagen, porque existía un diagnóstico de TEP crónico desde el momento 
inicial, porque habían recibido tratamiento con fibrinolisis del TEP agudo o porque no 
se encontraron las imágenes del diagnóstico en los sistemas de almacenamiento del 
HULP. 
De los 439 pacientes diagnosticados de TEP agudo en el HULP mediante una 
angio-TCMD, finalmente 306 cumplieron con todos los criterios de inclusión y 
no cumplieron los de exclusión. De los 133 pacientes restantes, a 14 pacientes se les 
realizó el control por angio-TCMD en un equipo de 16 detectores, en 86 pacientes no 
existían controles por imagen que cumplieran con los criterios de este estudio, 8 
pacientes fallecieron dentro de los primeros 6 meses tras el diagnóstico de TEP agudo 
y 25 pacientes no acudieron a la revisión habitual de la Consulta de ETEV del HULP. 
De los 306 pacientes, el TEP no se había resuelto en el control realizado a los 6 
meses en 71 pacientes (23,2 %) y si se había resuelto en 235 (76,8 %). Para analizar 
qué factores de riesgo pudieran estar relacionados con la resolución o no del TEP (en 
adelante “TEP resuelto” o “TEP no resuelto”), se tomaron datos de diferentes 
variables que se agruparon en cinco bloques: 
 Variables demográficas, manifestaciones clínicas y comorbilidades en el momento del 
diagnóstico. 
 Variables de pruebas complementarias. 
 Variables de factores de riesgo de TEP agudo. 
 Variables de las determinaciones analíticas. 





1. 1. ANÁLISIS DE LAS CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS, DE LAS 
MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y DE LAS COMORBILIDADES DE LA 
POBLACIÓN ESTUDIADA 
 
De los 306 pacientes estudiados, 164 eran mujeres (53,6 %) y 142 eran hombres 
(46,4 %). De los 71 pacientes con TEP no resuelto, 28 (39,4 %) fueron hombres y 43 
(60,6 %) fueron mujeres (Tabla 17), pero esta diferencia no fue significativa 
(P>0.05). Por tanto, el sexo no es un factor de riesgo para tener un TEP no resuelto. 
La edad media de los pacientes fue de 66 años (Tabla 17): 68,8±2,2 en los 
pacientes con TEP no resuelto y 65,3±1,1 en los pacientes con TEP resuelto, y 
tampoco fue un factor de riesgo asociado a tener TEP no resuelto (P>0.05).  
Como variables asociadas a las manifestaciones clínicas del TEP se midieron 
tres: el índice de shock (I. Shock), como valor de gravedad de la presentación, 
clasificado como normal (cuando fue < 1) o patológico, síntomas y signos de TPV y 
síntomas y signos de TEP. 256 pacientes (86,8 %) presentaron un índice de shock 
normal: 60 de los pacientes con TEP no resuelto (85,7 %) y 196 con TEP resuelto 
(87,1 %) (Tabla 17). 115 pacientes (37,6 %) tuvieron síntomas y signos de TPV: 
23 de los pacientes con TEP no resuelto (32,4 %) y 92 de los pacientes con TEP 
resuelto (39,2 %) (Tabla 17). Finalmente, 286 (93,5 %) pacientes tuvieron síntomas 
y signos de TEP: 68 de los pacientes con TEP no resuelto (95,8%) y 218 con TEP 
resuelto (92,8 %) (Tabla 17). Los análisis de contingencia de estas tres variables 
indicaron que ninguna de ellas estaba asociada a tener un TEP no resuelto (P>0.05). 
Las variables pertenecientes al grupo de las comorbilidades que se midieron 
en este trabajo fueron: IC, patología pulmonar crónica, hábito tabáquico, el 
diagnóstico de diabetes y de HTA. De la población de pacientes analizada, el 17 % 




diabéticos y el 49 % padecía HTA (Tabla 17). De los 71 pacientes con TEP no 
resuelto, 11 (15,5 %) padecían IC, 14 (19,7 %) patología pulmonar crónica, 11 (15,5 
%) eran fumadores, 9 (12,7 %) diabéticos y 30 (42,3 %) padecían HTA. Nuevamente 
los análisis de contingencia indicaron que ninguna de las variables de comorbilidad se 
asoció a tener un TEP no resuelto (P>0.05). 
Tabla 17. Resumen de las variables demográficas, de las manifestaciones clínicas y de 
las comorbilidades de los 306 pacientes incluidos en el estudio. 
 Todos los pacientes 
Pacientes con TEP 
no resuelto 
Pacientes con TEP 
resuelto P 
Sexo 0.180 
  Hombre 46.41% (142/306) 39.44% (28/71) 48.51% (114/235)  
  Mujer 53.59% (164/306) 60.56% (43/71) 51.49% (121/235)  
Edad 66.08±0.97 306 68.76±2.17 71 65.27±1.08 235 0.124 
I. Shock 0.763 
  Normal 86.78% (256/295) 85.71% (60/70) 87.11% (196/225)  
  Patológico 13.22% (39/295) 14.29% (10/70) 12.89% (29/225)  
Clínica TPV 0.304 
  No 62.42% (191/306) 67.61% (48/71) 60.85% (143/235)  
  Sí 37.58% (115/306) 32.39% (23/71) 39.15% (92/235)  
Clínica TEP       0.374 
  No 6.54% (20/306) 4.23% (3/71) 7.23% (17/235)  
  Sí 93.46% (286/306) 95.77% (68/71) 92.77% (218/235)  
COMORBILIDADES  
Insuficiencia cardiaca 0.762 
  No 86.15% (255/296) 84.51% (60/71) 86.67% (195/225)  
  Sí 17.23% (51/296) 15.49% (11/71) 17.78% (40/225)  
Patología pulmonar crónica 0.602 
  No 82.35% (252/306) 80.28% (57/71) 82.98% (195/235)  
  Sí 17.65% (54/306) 19.72% (14/71) 17.02% (40/235)  
Fumador 0.892 
  No 83.99% (257/306) 84.51% (60/71) 83.83% (197/235)  
  Sí 16.01% (49/306) 15.49% (11/71) 16.17% (38/235)  
Diabetes 0.786 
  No 88.24% (270/306) 87.32% (62/71) 88.51% (208/235)  
  Sí 11.76% (36/306) 12.68% (9/71) 11.49% (27/235)  
HTA 0.194 
  No 50.98% (156/306) 57.75% (41/71) 48.94% (115/235)  
  Sí 49.02% (150/306) 42.25% (30/71) 51.06% (120/235)  
Para variables cualitativas se ha calculado el porcentaje de pacientes (%) y la relación entre el número de 
pacientes con y sin TEP resuelto en cada categoría y el número total de pacientes (n/ntotal). Para las 





1. 2. ANÁLISIS DE LAS PRUEBAS COMPLEMENTARIAS REALIZADAS EN 
LA POBLACIÓN ESTUDIADA 
 
Las pruebas complementarias realizadas en la población de pacientes estudiada, e 
incluidas en el presente trabajo, fueron: 
 - Ecocardiografía: se recogieron los datos en 131 pacientes, 32 dentro del grupo de 
TEP no resuelto y 99 pacientes con TEP resuelto. Se recogió la presencia de 
hipertensión pulmonar (ECO-HTP), la dilatación de la aurícula derecha (ECO-DAD) y la 
disfunción del VD (ECO-DVD) 
 - Gasometría arterial: Se valoró la pO2 en 186 pacientes, la pCO2 en 182 pacientes 
y la SaO2 en 226. 
 - Electrocardiograma: Se recogieron los hallazgos en 296 pacientes: bloqueo de la 
rama derecha de haz de Hiss (ECG-BRD), el patrón S1Q3T3 (ECG-S1Q3T3) y la 
presencia de onda T negativa (ECG-T neg). Si alguno de estos hallazgos era positivo, 
la variable “hallazgos en el ECG” (ECG +) se clasificó como positiva. 
 - Ecografía Doppler del SVP de los miembros periféricos: se valoró si existía 
trombosis venosa profunda [ECO-TVP (+)] en 185 pacientes, 36 del grupo de TEP no 
resuelto y 149 del grupo de TEP resuelto. 
Todas estas variables están compuestas por dos clases: no y sí, exceptuando pO2, 
pCO2 y SaO2 que indican la presión medida en mmHg. El porcentaje de pacientes 
totales, pacientes con TEP no resuelto y TEP resuelto para cada una de las variables 
anteriores, exceptuando pO2, pCO2 y SaO2, está detallado en la Tabla 18. Para estas 
tres últimas variables, al ser cuantitativas, se detalla en la misma tabla la media±error 
estándar de cada una de ellas para el total de los pacientes estudiados, así como para 




contingencia indicaron que ninguno de los resultados de las pruebas complementarias 
estaba asociado a padecer un TEP no resuelto (P>0.05). 
Tabla 18. Descriptivo de las pruebas complementarias de todos los pacientes y de los 




Pacientes con TEP 
No resuelto 
Pacientes con TEP 
resuelto 
P 
ECOCARDIOGRAFÍA 84  19  65  
ECO-HTP 0.160 
 No 51.19% (43/84) 36.84% (7/19) 55.38% (36/65)  
 Sí 48.81% (41/84) 63.16% (12/19) 44.62% (29/65)  
ECO-DAD 0.265 
 No 83.97% (110/131) 75.00% (24/32) 86.86% (86/99)  
 Sí 18.32% (24/131) 25.00% (8/32) 16.16% (16/99)  
ECO-DVD 0.366 
 No 74.81% (98/131) 68.75% (22/32) 76.77% (76/99)  
 Sí 27.48% (36/131) 31.25% (10/32) 26.26% (26/99)  
GASOMETRÍA  
pO2 (mmHg) 0.310 
 66.41±1.19 186 64.35±2.42 48 67.13±1.09 138  
pCO2 (mmHg) 0.292 
 35.37±0.57 182 36.40±1.00 47 35.01±0.45 135  
SaO2 (%) 0.809 
 91.41±0.34 226 91.27±0.55 59 91.46±0.36 167  
ELECTROCARDIOGRAMA 296  70  226  
ECG-BRD 0.830 
 No 63.18% (187/296) 81.42% (57/70) 57.52% (130/226)  
 Sí 36.82% (109/296) 18.58% (13/70) 42.48% (96/226)  
ECG-S1Q3T3 0.314 
 No 80.07% (237/296) 84.28% (59/70) 78.76% (178/226)  
 Sí 19.93% (59/296) 15.72% (11/70) 21.24% (48/226)  
ECG-T neg 0.344 
 No 74.32% (220/296) 70.00% (49/70) 75.66% (171/226)  
 Sí 25.68% (76/296) 30.00% (21/70) 24.34% (55/226)  
ECG (+) 0.292 
 No 51.96% (159/306) 46.47% (33/71) 53.62% (126/235)  
 Sí 48.04% (147/306) 53.53% (38/71) 46.38% (109/235)  
ECOGRAFÍA DOPPLER SVP 185 36  149  
ECO-TVP (+) 0.870 
 No 37.30% (69/185) 36.10% (13/36) 37.58% (56/149)  
 Sí 62.70% (116/185) 63.89% (23/36) 62.42% (93/149)  
Para variables cualitativas se ha calculado el porcentaje de pacientes (%) y la relación entre el número de 
pacientes con y sin TEP resuelto en cada categoría y el número de pacientes totales (n/ntotal). Para las 






De los 185 pacientes a los que se les realizó ecografía Doppler del SVP, se 
diagnosticó trombosis en 116 (62,7%). De los 36 pacientes con TEP no resuelto 23 
(63,9%) tuvieron trombosis y de los 149 pacientes con TEP resuelto 93 (62,4 %). 
tuvieron trombosis. De los 116 pacientes con trombosis, se observaron varices en los 
miembros inferiores en 41 (35,3 %), mientras que entre los 69 pacientes sin 
trombosis, 21 pacientes tuvieron varices (30,4 %). 
 
1.3. ANÁLISIS DE LOS FACTORES DE RIESGO PARA TEP AGUDO EN LA 
POBLACIÓN ESTUDIADA 
 
Se analizó la posible asociación de los siguientes factores de riesgo con la 
evolución del TEP a no resuelto o resuelto: padecer cáncer (Cáncer), haber tenido una 
cirugía reciente (Cirugía), inmovilización durante 4 o más días por algún motivo no 
quirúrgico (Inmovilización), tener antecedentes de ETEV, haber viajado recientemente 
(Viaje), tener varices en las extremidades inferiores (Varices) y un parto reciente o 
estar en el puerperio. 
40 de los 306 pacientes (13,1 %) tenían cáncer: 7 (9,9 %) de los pacientes con 
TEP no resuelto y 33 (14 %) de aquellos con TEP resuelto (Tabla 19). 34 de los 
pacientes incluidos en los análisis (11,1 %) habían sido sometidos a una cirugía 
reciente: 4 (5,6 %) de los pacientes con TEP no resuelto y 30 (12,8 %) de los 
pacientes con TEP resuelto (Tabla 19). Los pacientes que habían estado 
inmovilizados en los 4 días previos al episodio fueron 66 (21,6 %), siendo este 
porcentaje similar en los pacientes con TEP no resuelto o resuelto (24 % y 20,9 %, 
respectivamente) (Tabla 19). Del mismo modo, no se observaron diferencias 
significativas entre los 7 (9,9 %) pacientes con ETEV previa del grupo de TEP no 




viajado recientemente (2,3 %): 2 (2,8 %) de los pacientes con TEP no resuelto y 5 
(2,1 %) de aquellos con TEP resuelto. Los pacientes con tratamiento hormonal 
fueron 3 (4,2 %) en los pacientes con TEP no resuelto y 12 (5,1 %) en aquellos con 
TEP resuelto (Tabla 19). Solamente 4 pacientes, todas dentro de los pacientes con 
TEP resuelto, habían tenido un parto reciente o se encontraban en el puerperio 
(Tabla 19). Los análisis de contingencia indicaron que ninguna de estas variables se 
asoció con tener un TEP no resuelto o resuelto (P>0.05).  
Por último se analizó la existencia de varices en las extremidades inferiores. 102 
de los pacientes (33,3 %) incluidos en el estudio tenían varices en las extremidades 
inferiores (Tabla 19), siendo el número de pacientes con TEP no resuelto y varices en 
las extremidades inferiores (33 pacientes, 46,5 %) significativamente superior al de 
pacientes con TEP resuelto y varices (69 pacientes, 29,4 %) (P<10-2). De los pacientes 
con varices, se realizó ecografía Doppler del SVP en 62 pacientes. De estos, 41 
tuvieron trombosis (66,1 %) y 21 pacientes no tuvieron trombosis (33,9 %) De los 
pacientes sin varices, se realizó ecografía Doppler del SVP en 123. De estos, 75 
pacientes tuvieron trombosis (61,0 %) y 48 pacientes no tuvieron trombosis (39,0 %). 
Por tanto, con respecto a los factores de riesgo estudiados, solamente tener 




Tabla 19. Descriptivo de los factores de riesgo de TEP de todos los pacientes y de los 
pacientes diagnosticados con TEP no resuelto y TEP resuelto. 




Pacientes con TEP 
resuelto P 
Cáncer 0.362 
  No 86.92% (266/306) 90.14% (64/71) 85.96% (202/235)  
  Sí 13.07% (40/306) 9.86% (7/71) 14.04% (33/235)  
Cirugía 0.103 
  No 88.89% (272/306) 94.36% (67/71) 87.23% (205/235)  
  Sí 11.11% (34/306) 5.64% (4/71) 12.77% (30/235)  
Inmovilización 0.579 
  No 78.43% (240/306) 76.05% (54/71) 79.15% (186/235)  
  Sí 21.57% (66/306) 23.95% (17/71) 20.85% (49/235)  
ETEV 0.900 
  No 90.52% (277/306) 94.14% (64/71) 90.64% (213/235)  
  Sí 9.48% (29/306) 9.86 % (7/71) 9.36% (22/235)  
Viaje 0.734 
  No 97.71% (299/306) 97.18% (69/71) 97.87% (230/235)  
  Sí 2.29% (7/306) 2.82% (2/71) 2.13% (5/235)  
Tto. Hormonal 0.764 
  No 95.10% (291/306) 95.77% (68/71) 94.89% (223/235)  
  Sí 4.90% (15/306) 4.23% (3/71) 5.11% (12/235)  
Varices 0.007 
  No 66.67% (204/306) 53.52% (38/71) 70.64% (166/235)  
  Sí 33.33% (102/306) 46.47% (33/71) 29.36% (69/235)  
Parto-puerperio 0.984 
  No 98.69% (302/306) 100% (71/71) 98.30% (231/235)  
  Sí 1.31% (4/306) 0.00% (0/71) 1.70% (4/235)  
Para variables cualitativas se ha calculado el porcentaje de pacientes (%) y la relación entre el número de 
pacientes con y sin TEP resuelto en cada categoría y el número de pacientes totales (n/ntotal). P no 
significativa (P>0.05). 
 
1. 4. ANÁLISIS DE LAS DETERMINACIONES ANALÍTICAS EN LA 
POBLACIÓN ESTUDIADA 
 
Se analizaron las siguientes determinaciones analíticas: 
 Hemograma: hemoglobina, leucocitos, plaquetas 
 Coagulación: fibrinógeno, APT y el dímero-D 
 Bioquímica: creatinina, NTpro-BNP, troponinas 




De las variables mencionadas fibrinógeno, APT, dímero-D, creatinina, troponinas y 
trombofilias son variables cualitativas formadas por dos clases: no (valor normal) y sí 
(elevada); y el resto son variables cuantitativas. 
El valor medio de la hemoglobina en los pacientes con TEP no resuelto y en los 
pacientes con TEP resuelto fue de aproximadamente 14 g/dL (Tabla 20). Del mismo 
modo, los valores de leucocitos y plaquetas también fueron similares en los dos 
grupos de pacientes (Tabla 20). 186 (61,2 %) de 304 pacientes tuvieron el 
fibrinógeno elevado: 47 (66,2 %) de los pacientes con TEP no resuelto y 139 (59,7 %) 
de los pacientes con TEP resuelto (Tabla 20). Además, 16 (5,2 %) de todos los 
pacientes tenían la actividad de protrombina alterada: 2 (2,8 %) de los pacientes 
con TEP no resuelto y 14 (6 %) de los pacientes con TEP resuelto (Tabla 20). Sólo 3 
(1,2 %) de 249 pacientes estudiados tuvieron el dímero-D normal, todos en el grupo 
de TEP resuelto. 
De los 304 pacientes en los que estaba recogido el valor de la creatinina, ésta 
estaba aumentada en 54 (17,8 %), sin variaciones significativas en los porcentajes 
independientemente de si se consideraban los pacientes con TEP no resuelto o TEP 
resuelto (Tabla 20). Las troponinas estuvieron aumentadas en 72 de los 168 
pacientes (42,9 %) en las que se habían determinado: en 31 (51,2 %) de los pacientes 
con TEP no resuelto y 42 (35,9 %) de los pacientes con TEP resuelto. El NT-proBNP 
se recogió en 32 pacientes (10,5 %): el valor fue de 1208,3±493.6 en los pacientes 
con TEP no resuelto y de 1863.6±559.8 en aquellos con TEP resuelto. 
Se realizó estudio de trombofilia en 139 pacientes (45,4 % de toda la muestra) 
de los cuales 85 (61,2 %) mostraron alguna alteración: en 18 (51,4 %) de los 





Ninguno de los valores de estas variables difirió significativamente entre los 
pacientes con TEP no resuelto y TEP resuelto (P>0.05). Solamente hubo una tendencia 
a que el porcentaje de pacientes con troponinas elevadas fuera mayor entre aquellos 
con TEP no resuelto que con TEP resuelto (P=0.08) (Tabla 20). Por tanto, de las 
determinaciones analíticas analizadas solamente se detectó una leve asociación entre 
tener las troponinas elevadas y TEP no resuelto. 
 
Tabla 20. Descriptivo de las variables analíticas de todos los pacientes y de los 
pacientes diagnosticados con TEP no resuelto y TEP resuelto. 
 Todos los pacientes 
Pacientes con TEP 
No resuelto 
Pacientes con TEP 
resuelto 
P 
Hemoglobina (g/dL) 0.349 
 13.58 ±0.104 71 13.76±0.18 18 13.53±0.12 53  
Leucocitos (x 103/µL) 0.142 
 9.67 ±0.18 35 10.175±0.41 8 9.51±0.21 27  
Plaquetas (x 103/µL) 0.936 
 253 ±5.377 305 252.20±10.99 71 253.2±6.16 235  
Fibrinógeno (mg/dL) 0.323 
  No 38.82% (118/304) 33.80% (24/71) 40.34% (94/233)  
  Sí 61.18% (186/304) 66.20% (47/71) 59.66% (139/233)  
APT (%) 0.309 
  No 94.77% (290/306) 97.18% (69/71) 94.04% (221/235)  
  Sí 5.23% (16/306) 2.82% (2/71) 5.96% (14/235)  
Dímero-D 0.986 
  No 1.20% (3/249) 0.00% (0/57) 1.56% (3/192)  
  Sí 98.80% (246/249) 100.00% (57/57) 98.44% (189/192)  
Creatinina 0.828 
  No 82.24% (250/304) 83.10% (59/71) 81.97% (191/233)  
  Sí 17.76% (54/304) 16.90% (12/71) 18.03% (42/233)  
Troponinas 0.086 
  No 57.14% (96/168) 48.80% (20/51) 64.10% (75/117)  
  Sí 42.86% (72/168) 51.20% (21/51) 35.90% (42/117)  
NT-proBNP 0.828 
 1720.2 ±449.71 32 1208.28±493.62 7 1863.56±559.80 25  
Trombofilia 0.661 
  No 38.85% (54/139) 48.57% (17/35) 35.58% (37/104)  
  Sí 61.15% (85/139) 51.43% (18/35) 64.42% (67/104)  
Para variables cualitativas se calculó el porcentaje de pacientes (%) y la relación entre el número de 
pacientes con y sin TEP resuelto en cada categoría y el número de pacientes totales (n/ntotal). Para las 





1. 5. ANÁLISIS DE LAS VARIABLES DE LA ANGIOGRAFÍA PULMONAR 
POR TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA MULTIDETECTOR EN EL 
DIAGNÓSTICO EN LA POBLACIÓN ESTUDIADA 
 
Las variables de la angio-TCMD incluidas en el estudio fueron (Tabla 21): 
 tipo de equipo en el que se realizó el estudio de diagnóstico (TCMD), 
 obstrucción vascular: el índice de Qanadli (I. Qanadli), la OVTC derivada del 
anterior y clasificada como grave si era ≥ 50 % y el IGTC clasificando la obstrucción 
vascular en tres grados: grado 1 si < 25 %, grado 2 si ≥ 25 % pero < 50 % y grado 
3 si ≥ 50 %, 
 aumento del tamaño de la arteria pulmonar en el diagnóstico (Tam. AP. Dxo) y 
en el estudio de control (Tam. AP. Control), 
 presencia de infarto pulmonar (Infarto), 
 presencia de derrame pleural (derrame), 
 localización: central (Loc. Central) o periférica; la localización anatómica en el LSD 
(LSD), en el LM (LM), en el LID (LID), en el LSI (LSI), en la língula (LING) y en el LII 
(LII); la afectación bilateral de la trombosis (Bilateral), 
 la relación VD/VI en el diagnóstico (VD/VI Dxo) y en el estudio de control (VD/VI 
Control),  
 tiempo transcurrido entre el diagnóstico y el control a los 6 meses (Tiempo). 
La variable TCMD está compuesta por tres clases que indican con qué equipo se 
realizó la angio-TCMD en el diagnóstico (Tabla 21). Los equipos se distinguieron por 
el número de detectores: 2 (TC2D), 16 (TC16D) y 64 (TC 64D) (Tabla 21). La variable 
IGTC está compuesta por tres grados (1 a 3) en función del porcentaje de obstrucción 
vascular por TC (1-leve: < 25 %, 2-moderado: ≥ 25 % y < 50 % y 3-grave: ≥ 50 %) 
(Tabla 21). El resto de las variables, exceptuando el I. Qanadli y el Tiempo, son 




Del conjunto de las variables relacionadas con el diagnóstico radiológico, los 
análisis de contingencia indicaron que solamente existieron diferencias significativas 
según los pacientes con TEP no resuelto o TEP resuelto en el índice de Qanadli, la 
OVTC, la localización en el LSD y la localización en el LM (P<0.05). Los pacientes con 
TEP no resuelto tuvieron un mayor índice de Qanadli respecto a los pacientes con 
TEP resuelto (40.7±2.7 vs. 33.1±1.3) (P<10-2) (Tabla 21). El índice de Qanadli en los 
pacientes con TEP persistente fue de 34,1 % y en los pacientes con TEP crónico fue de 
43,2 % (Tabla 21). El porcentaje de pacientes con OVTC grave y TEP no resuelto 
(37 pacientes, 52,1 %) fue mayor que el de pacientes con OVTC grave y TEP resuelto 
(86 pacientes, 36,6 %) (P=0.02) (Tabla 21). Del mismo modo, el porcentaje de 
pacientes con TEP localizado en el LSD y TEP no resuelto (54 pacientes, 76,1 %) fue 
superior al de pacientes con TEP localizada en el LSD y TEP resuelto (150 pacientes, 54 
%) (P=0.05) (Tabla 21). Por último, el porcentaje de pacientes con TEP localizado 
en el LM y TEP no resuelto (50 pacientes, 70,4 %) fue superior al de pacientes con 
TEP localizado en el LM y TEP resuelto (126 pacientes, 53,6 %) (P=0.01) (Tabla 21). 
Por tanto, de las variables relacionadas con el diagnóstico radiológico analizadas, las 
que están relacionadas con tener un TEP no resuelto son el índice de Qanadli, la 
gravedad de la obstrucción vascular por TC (OVTC), la localización del TEP en el LSD y 




Tabla 21. Descriptivo de variables de los estudios de angio-TCMD de todos los 
pacientes y de los pacientes diagnosticados con TEP no resuelto y TEP resuelto. 
 Todos los pacientes 
Pacientes con TEP 
No resuelto 
Pacientes con TEP 
resuelto P 
TCMD 0.116 
 TC 2D 57.19% (175/306) 54.93% (39/71) 57.87% (136/235)  
 TC 16D 13.73% (42/306) 21.13% (15/71) 11.49% (27/235)  
 TC 64D 29.08% (89/306) 23.94% (17/71) 30.64% (72/235)  
I. Qanadli 0.009 
  34.85±1.39  40.66±2.68 71 33.09±1.34 235  
OVTC grave 0.022 
 No 59.80% (183/306) 47.89% (34/71) 63.40% (149/235)  
 Sí 40.20% (123/306) 52.11% (37/71) 36.60% (86/235)  
IGTC 0.066 
 Gº1 35.95% (110/306) 28.17% (20/71) 38.30% (90/235)  
 Gº2 23.86% (73/306) 19.72% (14/71) 25.11% (59/235)  
 Gº3 40.20% (123/306) 52.11% (37/71) 36.60% (86/235)  
Tam. AP Dxo. 0.945 
 No 63.73% (195/306) 63.38% (45/71) 63.83% (150/235)  
 Sí 36.27% (111/306) 36.62% (26/71) 36.17% (85/235)  
VD/VI Dxo 0.217 
 No 66.67% (204/306) 60.56% (43/71) 68.51 % (161/235)  
 Sí 33.33% (102/306) 39.44% (28/71) 31.49 % (74/235)  
Infarto 0.149 
 No 70.26% (215/306) 63.38% (45/71) 72.34% (170/235)  
 Sí 29.74% (91/306) 36.62% (26/71) 27.66% (65/235)  
Derrame 0.800 
 No 77.45% (237/306) 78.87% (56/71) 77.02% (181/235)  
 Sí 22.22% (68/306) 21.13% (15/71) 22.55% (53/235)  
Localización Central 0.448 
 No 44.77% (137/306) 40.85% (29/71) 45.96% (108/235)  
 Sí 55.23% (169/306) 59.15% (42/71) 54.04% (127/235)  
LSD 0.057 
 No 33.33% (102/306) 23.94% (17/71) 36.17% (85/235)  
 Sí 66.67% (204/306) 76.06% (54/71) 63.83% (150/235)  
LM 0.013 
 No 42.48% (130/306) 29.58% (21/71) 46.38% (109/235)  
 Sí 57.52% (176/306) 70.42% (50/71) 53.62% (126/235)  
LID 0.493 
 No 13.73% (42/306) 11.27% (8/71) 14.47% (34/235)  
 Sí 86.27% (264/306) 88.73% (63/71) 85.53% (201/235)  
LSI 0.257 
 No 46.73% (143/306) 40.85% (29/71) 48.51% (114/235)  
 Sí 53.27% (163/306) 59.15% (42/71) 51.49% (121/235)  
LING 0.904 
 No 55.56% (170/306) 54.93% (39/71) 55.74% (131/235)  
 Sí 44.44% (136/306) 45.07% (32/71) 44.26% (104/235)  
LII 0.567 
 No 31.05% (95/306) 33.80% (24/71) 30.21% (71/235)  




 Todos los pacientes 
Pacientes con TEP 
No resuelto 
Pacientes con TEP 
resuelto P 
Bilateral 0.062 
 No 31.05% (95/306) 29.58% (21/71) 31.49% (74/235)  
 Sí 68.95% (211/306) 70.42% (50/71) 68.51% (161/235)  
Tam. AP Control 0.007 
 No 81.70% (250/306) 70.42% (50/71) 85.11% (200/235)  
 Sí 18.30% (56/306) 29.58% (21/71) 14.89% (35/235)  
VD/VI Control 0.118 
 No 83.66% (256/306) 77.46% (55/71) 85.53% (201/235)  
 Sí 16.34% (50/306) 22.54% (16/71) 14.47% (34/235)  
Tiempo (días) 0.601 
  195.02±1.53  193.76±2.20 71 195.41±1.62 235  
Para variables cualitativas se ha calculado el porcentaje de pacientes (%) y la relación entre el número de 
pacientes y el número de pacientes totales (n/ntotal). Para las variables cuantitativas se ha calculado la 
media±error estándar del número de pacientes. P no significativa (P>0.05). 
 
No se observaron diferencias entre el valor máximo y el mínimo del índice de 
Qanadli entre los diferentes grupos de evolución del TEP (Tabla 22). 
Tabla 22. Índice de Qanadli en la angio-TCMD del diagnóstico 
Índice de Qanadli (%) Media Mínimo Máximo 
Todos los pacientes 34,85 2,5 100 
TEP resuelto 33,09 2,5 100 
TEP persistente 34,13 5 60 
TEP crónico 43,24 5 95 
 
De los 71 pacientes con TEP no resuelto, el 28,2 % presentaban características 
radiológicas de TEP persistente (20/71) y el 71,8 % características de TEP crónico 
(51/71). En el estudio de control realizado a los 6 meses, el índice de gravedad por TC 
en todos los pacientes con TEP persistente fue grado 1 y en todos los casos el índice 
de Qanadli había disminuido respecto al del diagnóstico (de 35,1 % a 7,8 %). 
De los 169 pacientes con localización central del trombo en la angio-TCMD del 
diagnóstico, 127 (75,2 %) tuvieron un TEP resuelto en el estudio de control. De los 




23). El porcentaje de pacientes con TEP persistente fue similar en los grupos de 
localización central y periférica (6,5 % vs. 6,6 %). 
Tabla 23. Evolución del TEP en función de la localización central o periférica de la 
trombosis en las angio-TCMD del diagnóstico 
Localización 
 TEP resuelto TEP persistente TEP crónico 
Central 75.15% (127/169) 6.51% (11/169) 18.34% (31/169) 






1. 6. COMPLICACIONES DURANTE EL SEGUIMIENTO 
 
Durante el tratamiento anticoagulante, 5 pacientes del grupo de TEP resuelto (2,1 
%) y 4 pacientes del grupo con TEP no resuelto (5,6 %) presentaron hemorragia. En 5 
pacientes la hemorragia fue grave (3 pacientes del grupo de TEP resuelto y 2 pacientes 
del grupo de TEP no resuelto). 




2. ANÁLISIS DE LOS PACIENTES EN FUNCIÓN DEL EQUIPO 
DE TCMD EN EL QUE SE REALIZÓ EL DIAGNÓSTICO DE TEP  
 
El diagnóstico del TEP por angio-TCMD en los pacientes se llevó a cabo utilizando 
tres equipos diferentes (TCMD): TC Toshiba de 2 detectores (TC 2D) , TC Siemens 
de 16 detectores (TC 16D) y TC Toshiba de 64 detectores (TC 64D) (Tabla 21) 
Debido a esta diferencia en el equipo en el que se realizó la angio-TCMD del 
diagnóstico, en primer lugar se analizó si las poblaciones de pacientes diagnosticadas 
por cada equipo eran comparables, lo que supondría que todos los pacientes podrían 
considerarse como un único grupo en los análisis estadísticos posteriores. Para ello, se 
analizó si existían diferencias significativas en cada una de las variables listadas en el 
Apartado 1 de Resultados, en función del equipo que se hubiera usado para el 
diagnóstico. En general, las variables mostraron valores comparables en las 
poblaciones de pacientes diagnosticadas por los tres equipos. Es decir, no se 
encontraron diferencias significativas en dichas variables en función del equipo 
utilizado para el diagnóstico. Solamente se encontraron diferencias significativas entre 
las poblaciones de pacientes diagnosticados según el equipo para 9 de las 60 variables 
incluidas en el estudio: clínica de TEP, ECO-DAD, ECG (+), Cáncer, IGTC, OVTC, Loc. 
Central, LSD y LID (χ2>3.39, P<0.037) y marginalmente significativas para la edad 
(χ2>5.52, P<0.063) (Figura 30). 
Por tanto, como la mayoría de las variables presentaron valores comparables entre 







Figura 30. Representación gráfica de las frecuencias relativas de las variables en las 





3. ANÁLISIS DE LOS FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A LA 
EVOLUCIÓN DEL TEP: RESUELTO Y NO RESUELTO 
 
A los 306 pacientes diagnosticados con TEP incluidos en este trabajo se les realizó 
un control radiológico por angio-TCMD a los seis meses del diagnóstico inicial para 
valorar la resolución del TEP, definiendo las variables TEP resuelto y TEP no resuelto. 
Utilizando estos datos se analizó qué variables de las consideradas en este trabajo eran 
factores de riesgo asociados a la evolución del TEP. 
En primer lugar se analizó cuáles de las variables consideradas en el Apartado 1 
de Resultados estaban asociadas a la resolución del TEP a los 6 meses del 
diagnóstico inicial. Dichos análisis se llevaron a cabo mediante regresión logística 
bivariante debido a la naturaleza cualitativa de la variable TEP resuelto/no resuelto. Los 
modelos bivariantes indicaron que la presencia de trombosis residual en los estudios de 
angio-TCMD de control se asociaba a la existencia de varices en las extremidades 
inferiores, a la obstrucción vascular por TC (OVTC), a la localización del trombo en el 
LM, al índice de Qanadli (P<0.05) y a la localización del trombo en el LSD (P<0.057) 
(Tabla 24 y Figura 31). Específicamente, estos modelos indicaron que: 
1. Los pacientes con varices en las extremidades inferiores tenían el doble de 
probabilidad de tener un TEP no resuelto a los 6 meses del diagnóstico que los pacientes 
sin varices (OR=0.47) (Tabla 24).  
2. Los pacientes diagnosticados con obstrucción vascular grave tenían el doble de 
probabilidad de tener un TEP no resuelto a los 6 meses del diagnóstico que los pacientes 




3. Los pacientes con trombosis localizada en el LSD en la angio-TCMD del diagnóstico 
del TEP tenían el doble de probabilidad de tener un TEP no resuelto a los 6 meses que 
los pacientes sin trombosis en este lóbulo (OR=0.55) (Tabla 24). 
4. Los pacientes con trombosis localizada en el LM en la angio-TCMD del diagnóstico 
del TEP tenían el doble de probabilidad de tener un TEP no resuelto a los 6 meses del 
diagnóstico que los pacientes sin trombosis en este lóbulo (OR=0.48) (Tabla 24). 
5. Los valores del índice de Qanadli en la angio-TCMD del diagnóstico del TEP fueron 
significativamente mayores en los pacientes que a los 6 meses tuvieron un TEP no 
resuelto (40.66±2.48) que los que tuvieron un TEP resuelto (33.09±1.34). De hecho, la 
probabilidad de tener un TEP resuelto a los 6 meses disminuye 9 veces al aumentar un 
10% el índice de Qanadli. 
 
Tabla 24. Efecto de cada una de las variables analizadas independientemente 
sobre la evolución del TEP a los 6 meses del diagnóstico. 
Modelo Variable Clase Coef-β OR P 
1  Varices No Ref - - 
  Sí -0.737 0.479 0.007 
2 OVTC No Ref - - 
  Sí -0.634 0.530 0.020 
3 LSD No Ref  - - 
  Sí -0.588 0.556 0.057 
4 LM No Ref - - 
  Sí -0.723 0.485 0.013 





Tabla 25. Descripción de variables asociadas a la resolución del TEP a los 6 
meses del diagnóstico inicial. 
 
Pacientes con TEP 
No resuelto 
Pacientes con TEP 
resuelto 
OVTC     
No 47.89% (34/71) 63.40% (149/235) 
Sí 52.11% (37/71) 36.60% (86/235) 
LSD     
No 23.94% (17/71) 36.17% (85/235) 
Sí 76.06% (54/71) 63.83% (150/235) 
LM     
No 29.58% (21/71) 46.38% (109/235) 
Sí 70.42% (50/71) 53.62% (126/235) 
I. Qanadli     
 40.66±2.68 71 33.09±1.34 235 
Varices     
No 53.52% (38/71) 70.64% (166/235) 
Sí 46.47% (33/71) 29.36% (69/235) 
Para variables cualitativas se ha calculado el porcentaje de pacientes (%) y la 
relación entre el número de pacientes y el número de pacientes totales 
(n/ntotal). Para las variables cuantitativas se ha calculado la media±error 
estándar del número de pacientes 
 
A continuación, se analizó la interacción entre las variables listadas en la Tabla 25 
para predecir la resolución del TEP a los 6 meses del diagnóstico. Para ello, se 
construyeron diferentes modelos multivariantes mediante regresión logística en los 
que se incluyeron todas las combinaciones posibles de las variables de la Tabla 25 
como predictores y la resolución del TEP o ausencia de tal como variable a predecir. 
Para cada modelo se calculó el valor de AIC y se consideró como el mejor modelo 
aquel con menor valor de este índice. El mejor modelo incluía las variables: presencia 
de varices y trombosis localizada en el LM. A pesar de ser el mejor modelo, su poder 
de predicción fue pequeño (R2-Macfadden=0.04, κ=0). De hecho, aunque el modelo 
mostró una sensibilidad (FVP detectados respecto todas las muestras) del 100%, su 
especificidad (FVN detectados respecto el total) fue del 0%. Además, el AUC obtenido 
fue de 0,5 (1: perfecto, <0,5: el modelo no discrimina las clases). Por tanto, considerar 
conjuntamente más de las variables que por separado se asociaban a la resolución del 






Figura 31. Representación gráfica de la frecuencia relativa de pacientes en función de 
la evolución del TEP a los 6 meses del diagnóstico inicial (TEP6M) y de la presencia de 
varices, OVTC, LSD y LM; y representación gráfica de los valores medios del I. Qanadli 





4. ANÁLISIS DE LOS FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A LA 
EVOLUCIÓN DEL TEP: RESUELTO, PERSISTENTE Y CRÓNICO 
 
En el apartado anterior se analizó qué variables de los incluidas en este estudio 
eran factores de riesgo asociadas a la evolución del TEP a resuelto o no resuelto. En el 
presente apartado se analizó qué variables de las incluidas eran factores de riesgo 
asociadas a la evolución del TEP a los 6 meses del diagnóstico (TACTEP6m), pero en 
este caso la variable se categorizó en tres clases: TEP resuelto, persistente y crónico. 
Nuevamente, se analizó mediante modelos bivariantes qué variables de las 
consideradas en el Apartado 1 de Resultados estaban asociadas a la evolución del 
TEP a los 6 meses del diagnóstico. Dichos análisis se llevaron a cabo por regresión 
logística debido a la naturaleza cualitativa de la variable TACTEP6m. Los modelos 
bivariantes indicaron que la evolución de TACTEP6m se asociaba significativamente 
con haber sufrido una cirugía (Cirugía), con la presencia de varices en las extremidades 
inferiores (Varices), con la obstrucción vascular por TC grave (OVTC), con la presencia 
de trombo localizado en el LM (LM), con el índice de Qanadli (I. Qanadli) (P<0.050) y, 
marginalmente, con el índice de gravedad por TC (IGTC) (P<0.070) (Tabla 26 y 
Figura 32). Dado que la variable TACTEP6m estaba definida por 3 clases (TEP 
resuelto, persistente o crónico) se realizaron análisis de regresión logística comparando 
estas clases dos a dos para identificar las diferencias en cada variable asociada a la 
evolución de TEP entre las tres clases de la variable a predecir. Los resultados 
indicaron que: 
1. El porcentaje de pacientes que habían sufrido una cirugía reciente fue 
significativamente menor entre aquellos con TEP crónico que en aquellos con TEP 




persistente y TEP resuelto (P=0.77). Además, los pacientes sin antecedente de 
cirugía tenían aproximadamente un 90% más de probabilidad de presentar hallazgos 
de TEP crónico frente a hallazgos de TEP persistente o TEP resuelto respecto a los 
pacientes con antecedente de cirugía (OR=0.11 y 0.13, respectivamente) (Tabla 26 
y Figura 32). 
2. El porcentaje de pacientes con varices en las extremidades inferiores fue 
significativamente mayor en los pacientes con TEP crónico y persistente (P=0.36) 
que en los pacientes con TEP resuelto (P<0.02). Los pacientes con varices en las 
extremidades inferiores tuvieron 2 y 3 veces, respectivamente (OR=1.82, OR=2.94, 
respectivamente), más probabilidad de presentar hallazgos de TEP crónico y TEP 
persistente en comparación con los pacientes sin varices (Tabla 26 y Figura 32). 
3. El porcentaje de pacientes con un IGTC grado 3-grave fue significativamente 
mayor en los pacientes con hallazgos de TEP crónico en la angio-TCMD de control 
que en los pacientes con TEP resuelto (P=0.02), con un valor intermedio en los 
pacientes con TEP persistente y que no difirió del de las otras dos categorías de TEP 
(P>0.34). Además, los pacientes con un IGTC grado 3-grave tuvieron 2.5 veces más 
probabilidades de presentar hallazgos de TEP crónico (OR=2.52) que los pacientes 
con un IGTC grupo 2-moderado o grupo 1-leve (Tabla 26 y Figura 32). 
4. El porcentaje de pacientes con OVTC grave fue similar entre los pacientes con TEP 
resuelto y persistente (P=0.76), pero fue significativamente mayor en los pacientes 
con TEP crónico que en los pacientes con TEP resuelto (P<10-2). No se observaron 
diferencias significativas en este porcentaje entre los pacientes con TEP persistente y 
crónico (P=0.20). En pacientes con obstrucción vascular grave, la probabilidad de 
mostrar hallazgos de TEP crónico en la angio-TCMD de control en vez de TEP 
resuelto fue 2,2 veces mayor que en los pacientes sin obstrucción vascular grave 




5. El porcentaje de pacientes con trombosis localizada en el LM y con hallazgos 
radiológicos de TEP crónico fue significativamente mayor al de pacientes con 
trombosis en LM y TEP resuelto (P=0.02). El porcentaje de pacientes con trombosis 
en el LM y TEP persistente mostró un valor intermedio al de las otras dos categorías, 
no siendo significativamente diferente en ninguno de los dos casos (P>0.15). Los 
pacientes con trombosis localizada en el LM tuvieron el doble de probabilidad de 
tener un TEP crónico en comparación con tener un TEP resuelto a los 6 meses del 
diagnóstico (OR=2.07) (Tabla 26 y Figura 32). 
6. El valor del índice de Qanadli en los pacientes con hallazgos de TEP crónico fue 
significativamente mayor al de los pacientes con TEP resuelto (P<10-4). Los valores 
del índice de Qanadli no fueron significativamente diferentes entre los pacientes con 
TEP crónico y persistente (P=0.12) ni entre los de TEP persistente y TEP resuelto 
(P=0.89) (Tabla 26 y Figura 32). De hecho, la probabilidad de tener hallazgos de 





Tabla 26. Efecto de cada una de las variables analizadas independientemente sobre la 
evolución del TEP a los 6 meses del diagnóstico. 
 
Pacientes con TEP 
resuelto 
Pacientes con TEP 
persistente 
Pacientes con TEP 
Crónico 
OVTC 
 No 63.40% (149/235) 60% 12/20 43.13% 22/51 
 Sí 36.60% (86/235) 40% 8/20 56.86% 29/51 
IGTC 
 1.Leve 38.29% (90/235) 40% 8/20 23.52% 12/51 
 2.Moderado 25.10% (59/235) 20% 4/20 19.60% 10/51 
 3.Grave 36.60% (86/235) 40% 8/20 56.86% 29/51 
LM 
 No 46.38% (109/235) 30% 6/20 29.41% 15/51 
 Sí 53.62% (126/235) 70% 14/20 70.58% 36/51 
I. Qanadli 
  33.09±1.34 235 34.12±4.09 20 43.23±3.33 51 
Varices 
 No 70.64% (166/235) 45% (9/20) 56.86% (29/51) 
 Sí 29.36% (69/235) 55% (11/20) 43.13% (22/51) 
Cirugía 
 No 87.23 (205/235) 85% (17/20) 98.03% (50/51) 
 Sí 12.76 (30/235) 14% (3/20) 1.96% (1/51) 
Para variables cualitativas se ha calculado el porcentaje de pacientes (%) y la relación entre el número de 
pacientes y el número de pacientes totales (n/ntotal). Para las variables cuantitativas se ha calculado la 
media±error estándar del número de pacientes. 
 
A continuación, siguiendo el mismo procedimiento que en el apartado anterior, se 
construyeron diferentes modelos multivariantes de regresión logística para predecir 
la probabilidad de tener un TEP resuelto, persistente o crónico a los seis meses del 
diagnóstico. En estos modelos se incluían todas las combinaciones posibles de las 
variables listadas en la Tabla 27: haber sufrido una intervención quirúrgica, presencia 
de varices, OVTC, IGTC, localización de la trombosis en el LM e I. Qanadli. Para cada 
modelo se calculó el valor de AIC y se consideró como el mejor aquel con menor valor 
de este índice. El mejor modelo incluyó las siguientes variables: haber sufrido cirugía, 
presencia de varices, localización de la trombosis en el LM e I. Qanadli. Los parámetros 
más relevantes del modelo mostraron que no era un modelo bueno de predicción de la 
evolución del TEP a los 6 meses del diagnóstico según si estaba resuelto o si tenía 




(R2-Macfadden=0.06, κ=0). De nuevo, el mejor modelo mostró una sensibilidad (FVP 
detectados respecto todas las muestras) del 100%, y una especificidad (FVN 
detectados respecto el total) del 0%. Además, el AUC obtenido fue 0.5 (1: perfecto, 
<0.5: el modelo no discrimina las clases). Por tanto, no se obtuvo ningún modelo 
multivariante que predijera la variable TACTEP6m con precisión. De nuevo, la 
combinación de las variables asociadas a tener TEP resuelto, crónico o persistente no 
mejora la predicción de dicha variable que se obtiene con cada variable por separado. 
Tabla 27. Efecto de cada una de las variables analizadas 
independientemente sobre la evolución del TEP a los 6 meses del 
diagnóstico considerando TEP no resuelto, persistente y crónico. 
Modelo Variable Clase Coef-β OR P 
1 Cirugía No Ref   
  Sí -0.580 0.559 0.036 
2 Varices No Ref - - 
  Sí 0.380 1.471 0.016 
3 IGTC 1.Leve Ref - - 
  2.Moderado 0.062 1.064 0.077 
  3.Grave 0.422 1.525 0.018 
4 OVTC No Ref - - 
  Sí 0.396 1.486 0.011 
5 LM No Ref - - 
  Sí 0.404 1.498 0.011 
6 I. Qanadli  0.016 1.016 0.004 







Figura 32. Representación gráfica de la frecuencia relativa de pacientes según la 
evolución del TEP a los 6 meses (TACTEP6m) para las variables Cirugía, Varices, IGTC, 
OVTC, LM; y representación gráfica de los valores medios del I. Qanadli (%) del grupo 





5. RELACIÓN ENTRE EL ÍNDICE DE QANADLI Y LA 
RESOLUCIÓN DEL TEP 
 
En los Apartados 4 y 5 de Resultados se ha demostrado que el índice de. 
Qanadli está relacionado con la evolución del TEP, tanto si consideramos el TEP como 
no resuelto y resuelto, o como resuelto, persistente y crónico. Para valorar en detalle 
estas relaciones se analizaron las diferencias entre clases de evolución de TEP 
utilizando el Test de Kruskal-Wallis ya que este índice fue una variable no paramétrica.  
Los valores del índice de Qanadli fueron significativamente mayores en los 
pacientes con TEP no resuelto (40.66±1.48) que en los pacientes con TEP resuelto a 
los 6 meses del diagnóstico (33.09±1.34) (χ2=7.040, P=0.007). Los valores del índice 
de Qanadli también se diferenciaron significativamente cuando se consideraron tres 
categorías de evolución de TEP en vez de dos: el índice fue menor en los pacientes con 
TEP resuelto (33.09±1.34) y persistente (34.12±4.09) que en los pacientes con TEP 
crónico (43.23±3.33) (χ2=8.829, P=0.012) (Figura 31 y Figura 32). Por tanto, 
valores elevados del índice de Qanadli están asociados con tener un TEP no resuelto a 




6. ANÁLISIS DE LA EVOLUCIÓN DE LA VARIABLE 
RADIOLÓGICA VD/VI. 
 
Los valores de referencia empleados en este estudio para detectar disfunción del 
VD en la angio-TCMD son una relación VD/VI > 1 en el plano axial. De los 306 
pacientes, 102 presentaron una relación VD/VI aumentada en la angio-TCMD del 
diagnóstico (33,3 %). Después de 6 meses de tratamiento, el aumento de la relación 
VD/VI sólo persistía en 50 pacientes (16,3 %). 
De los pacientes en los que el TEP no se había resuelto a los 6 meses, en el 
momento del diagnóstico el 39,4 % (28/71) tenían aumentado el ratio VD/VI. De 
estos, a los 6 meses, sólo permanecía aumentado en el 16,9 % (12/71). De los 
pacientes con TEP resuelto a los 6 meses, en el momento del diagnóstico el 31,5 % 
(74/235) tenía el ratio VD/VI aumentado. De estos pacientes, a los 6 meses, sólo 
permanecía aumentado en el 9,8 % (23/235). 
Si se clasifican los pacientes en función de la obstrucción vascular en la angio-
TCMD del diagnóstico, de los 110 pacientes que tuvieron un IGTC grado 1 (obstrucción 
< 25 %), 13 tenían una relación VD/VI aumentada en el diagnóstico (11,8 %) y 12 en 
la angio-TCMD de control (10,9 %). De los 73 pacientes que tuvieron un IGTC grado 2 
(obstrucción ≥ 25 % pero < 50 %), 18 (24,7 %) tenían una relación VD/VI aumentada 
en el momento del diagnóstico y 13 en la angio-TCMD de control (17,8 %). 
Finalmente, de los 123 pacientes que tuvieron un IGTC grado 3 (obstrucción ≥ 50 %), 
71 (57,7 %) tenían una relación VD/VI aumentada en el momento del diagnóstico y 
sólo 25 (20,3 %) en la angio-TCMD de control. La evolución de la relación VD/VI entre 





Tabla 28. Variación de la relación VD/VI >1 en función del índice de gravedad por TC. 
 Aumento de la relación VD/VI > 1 
IGTC Diagnóstico Control Variación 
Grado 1 11.82% (13/110) 10.91% (12/110)  - 7.70% 
Grado 2 24.66% (18/73) 17.81% (13/73) - 27.78% 
Grado 3 57.72% (71/123) 20.33% (25/123) - 64.68% 
Porcentaje de pacientes (%) y la relación entre el número de pacientes y el número de 
pacientes totales por grado (n/ntotal grado). 
 
La variable v(VD/VI) es una variable cualitativa calculada a partir del cambio de la 
relación del diámetro del VD y el VI entre la angio-TCMD del diagnóstico y la realizada 
a los 6 meses. Está compuesta por 4 clases: aumento del tamaño, disminución del 
tamaño, aumento persistente, nunca ha aumentado. 
Tabla 29. Pacientes con TEP resuelto y TEP no resuelto en las angio-TCMD a los 6 
meses del diagnóstico, en función de la variación de VD/VI. 
 
Pacientes con TEP 
Resuelto 
Pacientes con TEP no 
resuelto 
Nunca aumentada 63.82% (150/235) 54.92% (39/71) 
Disminución 21.70% (51/235) 22.53% (16/71) 
Sigue aumentada 9.78% (23/235) 16.90% (12/71) 
Aumento 4.68% (11/235) 5.63% (4/71) 
Porcentaje de pacientes (%) y la relación entre el número de pacientes y el número de 
pacientes totales (n/ntotal).  
 
Se analizó si la variable v(VD/VI) estaba relacionada con la evolución del TEP a los 
6 meses del diagnóstico mediante regresiones logísticas. No se encontraron diferencias 
significativas entre el número de pacientes con TEP resuelto y TEP no resuelto en cada 
una de las clases de la variable de v(VD/VI) (P>0.38) (Tabla 29 y Figura 33). 
Tampoco se encontraron diferencias significativas entre el porcentaje de pacientes con 




(P>0.338) (Tabla 30 y Figura 33). Por tanto, la variación de la relación VD/VI no se 
asoció con la evolución del TEP a los 6 meses de diagnóstico. 
Tabla 30. Pacientes con TEP resuelto, persistente y crónico en la angio-TCMD a los 6 
meses del diagnóstico según la variación de VD/VI. 
 
Pacientes con TEP 
resuelto 
Pacientes con TEP 
persistente 
Pacientes con TEP 
Crónico 
Nunca 
aumentada 63.82% (150/235) 65% (13/20) 50.98% (26/51) 
Disminución 21.70% (51/235) 20% (4/20) 23.52% (12/51) 
Sigue 
aumentada 9.78% (23/235) 15% (3/20) 17.64% (9/51) 
Aumento 4.68% (11/235) 0% (0/20) 7.84% (4/51) 
Porcentaje de pacientes (%) y la relación entre el número de pacientes y el número de 




Figura 33. Representación gráfica de las frecuencias relativas de pacientes con 
TEP no resuelto y resuelto (A) y TEP resuelto, persistente y crónico (B) a los 6 
meses del diagnóstico según la variación de VD/VI (A: nunca ha aumentado ,B: 




7. ANÁLISIS DE LA EVOLUCIÓN DEL TAMAÑO DE LA 
ARTERIA PULMONAR. 
 
Para valorar la evolución del tamaño de la arteria pulmonar se clasificó a los 
pacientes en función de la obstrucción vascular en la angio-TCMD del diagnóstico 
mediante el IGTC. Se consideró que el tamaño de la arteria pulmonar era patológico 
cuando su diámetro era mayor de 29 mm. De los 110 pacientes que tuvieron un IGTC 
grado 1-leve (obstrucción < 25 %), 22 tenían el tamaño de la arteria pulmonar 
aumentado en el diagnóstico (20 %) y 20 en el estudio de control (18,2 %). De los 73 
pacientes que tuvieron un IGTC grado 2-moderado (obstrucción ≥ 25 % pero < 50 
%), la arteria pulmonar estaba dilatada en 25 pacientes (34,2 %) en el momento del 
diagnóstico y en 9 (12,3 %) en la angio-TCMD de control. Finalmente, de los 123 
pacientes que tuvieron un IGTC grado 3-grave (obstrucción ≥ 50 %), 64 (52 %) tenían 
la arteria pulmonar dilatada en la angio-TCMD del diagnóstico y sólo 27 (22 %) en la 
angio-TCMD de control. La evolución del porcentaje de pacientes con la arteria 
pulmonar dilatada entre la angio-TCMD del diagnóstico y la realizada como control está 
recogida en la Tabla 31. 
Tabla 31. Variación del tamaño de la arteria pulmonar en función del índice 
de gravedad por TC. 
 Dilatación de la arteria pulmonar (> 29 mm) 
IGTC Diagnóstico Control Variación 
Grado 1 20.0% 18.2% - 9.1% 
Grado 2 34.2% 12.3% -64.0% 
Grado 3 52.0% 22.0% -57.8% 
 
En la angio-TCMD del diagnóstico del TEP y en la realizada como control a los 6 




los niveles normales. Con estas dos medidas se generó la variable ProTamAP, que 
define el cambio del tamaño de la arteria pulmonar entre la angio-TCMD del 
diagnóstico y la de control y está compuesta por 4 clases: aumento del tamaño, 
disminución del tamaño, aumento persistente, nunca ha aumentado. Esta variable se 
creó para analizar la relación entre la evolución del TEP a los 6 meses y el cambio del 
tamaño de la arteria pulmonar. Este análisis se realizó mediante regresión logística. 
Tanto si se consideró la evolución del TEP como resuelto o no resuelto, o como 
resuelto, persistente o crónico, se encontraron diferencias significativas en la variable 
ProTamAP (P=0.01). En los pacientes en los que el diámetro de la arteria pulmonar 
siguió aumentado, el porcentaje de pacientes con TEP no resuelto fue 
significativamente mayor que el de los pacientes con TEP resuelto (Tabla 32 y Figura 
34). En estos pacientes, la probabilidad de tener TEP no resuelto frente a TEP resuelto 
aumentó 2 veces (OR=2.12). En los pacientes en los que el diámetro de la arteria 
pulmonar nunca estuvo aumentado o disminuyó, el porcentaje de pacientes con TEP 
no resuelto fue significativamente menor que el de pacientes con TEP resuelto 
(P<0.02). De hecho, en los pacientes con estos cambios la probabilidad de tener un 
TEP no resuelto fue la mitad que la de tener un TEP resuelto (Tabla 32 y Figura 34). 
Esta tendencia no se observó en los pacientes en los que el diámetro de la arteria 
pulmonar aumentó a los 6 meses del diagnóstico inicial, posiblemente por el bajo 
número de casos (n=9). 
Tabla 32. Pacientes con TEP resuelto y no resuelto a los 6 meses del 
diagnóstico según la evolución del tamaño de la arteria pulmonar (ProTamAP). 
 
Pacientes con TEP 
resuelto 
Pacientes con TEP no 
resuelto 
Nunca aumentada 61.27% (144/235) 59.15% (42/71) 
Disminución 23.82% (56/235) 11.26% (8/71) 
Aumento persistente 12.34% (29/235) 25.35% (18/71) 
Aumento 2.55% (6/235) 4.22% (3/71) 
Porcentaje de pacientes (%) y la relación entre el número de pacientes y el 




Las diferencias significativas obtenidas al considerar la evolución del TEP como 
resuelto, persistente y crónico se debieron: 1) al porcentaje inferior de pacientes con 
TEP resuelto entre aquellos en los que el tamaño de la arteria pulmonar siguió 
aumentado y 2) al porcentaje mayor de pacientes con TEP resuelto entre aquellos en 
los que el tamaño de la arteria pulmonar disminuyó o nunca aumentó. Esto se debió a 
que el porcentaje de pacientes con TEP persistente y TEP crónico fue similar en todos 
los cambios del tamaño de la arteria pulmonar considerados (P>0.11) (Tabla 33 y 
Figura 34).  
Tabla 33. Pacientes con TEP resuelto, persistente y crónico en las angio-TCMD 
realizadas a los 6 meses del diagnóstico de TEP agudo según la variación del tamaño 
de la arteria pulmonar. 
 Pacientes con TEP resuelto 
Pacientes con TEP 
persistente 
Pacientes con TEP 
Crónico 
Nunca 
aumentada 61.27% (144/235) 55% (11/20) 60.78% (31/51) 
Disminución 23.82% (56/235) 65% (13/20) 9.80% (5/51) 
Aumento 
persistente 12.34% (29/235) 20% (4/20) 27.45% (14/51) 
Aumento 2.55% (6/235) 10% (2/20) 1.96% (1/51) 
Porcentaje de pacientes (%) y la relación entre el número de pacientes y el número de pacientes totales 
(n/ntotal).  
 
Por tanto, si el tamaño de la arteria pulmonar sigue aumentado entre la angio-
TCMD del diagnóstico del TEP agudo y la realizada como control a los 6 meses hay una 
mayor probabilidad de que el TEP no se resuelva. Si el diámetro de la arteria pulmonar 
nunca ha aumentado o ha disminuido entre los dos estudios, hay mayor probabilidad 






Figura 34. Representación gráfica de las frecuencias relativas de pacientes con TEP 
no resuelto y resuelto (A) y TEP resuelto, persistente y crónico (B) a los 6 meses del 
diagnóstico según el cambio de tamaño de la arteria pulmonar entre la angio-TCMD del 
diagnóstico y la realizada a los 6 meses (ProTamAP). (A: nunca ha aumentado, B: 




8. RESOLUCIÓN DEL TEP A LO LARGO DEL TIEMPO 
 
A los pacientes incluidos en este trabajo se les realizaron controles por angio-
TCMD entre los 5 y los 8 meses tras el diagnóstico de TEP agudo. Agrupamos los 
tiempos en los que se habían realizado los estudios en 5 meses (< 180 días), 6 meses 
(181 – 213 días), 7 meses (214 – 243 días) y 8 meses (> 243 días). Con estos datos se 
estudió el porcentaje de resolución del TEP a lo largo del tiempo mediante análisis de 
contingencia en los que se compararon los porcentajes de los pacientes con TEP no 
resuelto y resuelto entre los tiempos en los que se fueron realizando los estudios de 
control. La media de tiempo a la que se realizaron los controles fue de 195 ± 1.460 
días. 
 
Tabla 34. Número y porcentaje de pacientes con TEP resuelto y no resuelto en 
función del tiempo transcurrido entre el diagnóstico y la angio-TCMD de control. 
 Pacientes con TEP Resuelto 
Pacientes con TEP 
no resuelto 
5 meses 80.49% (66/82) 19.51% (16/82) 
6 meses 73.84% (127/172) 26.16% (45/172) 
7 meses 76.47% (26/34) 23.53% (8/34) 
8 meses 88.89% (16/18) 11.11% (2/18) 
Porcentaje de pacientes (%) y la relación entre el número de pacientes y el 
número de pacientes totales por tiempo (n/ntotal).  
 
En ninguna de las comparaciones se hallaron diferencias significativas entre el 
porcentaje de pacientes con TEP no resuelto o resuelto (χ2<2.470, P>0.116) (Tabla 
34 y Figura 35), lo que indica que, en nuestro estudio, el tiempo no es un factor 






Figura 35. Representación gráfica de la frecuencia relativa de los pacientes con TEP 
resuelto y no resuelto en función del tiempo transcurrido entre el diagnóstico y la 




9. ANÁLISIS DE LOS FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A LA 
GRAVEDAD DE LA OBSTRUCCIÓN VASCULAR EN LA ANGIO-
TCMD DE DIAGNÓSTICO DE TEP 
 
En el momento del diagnóstico del TEP agudo se determinó si la obstrucción 
vascular por TC era grave o no (variable OVTC). Utilizando estos datos, se analizó qué 
variables de las consideradas en este trabajo eran factores de riesgo asociados a la 
gravedad de la obstrucción vascular en la angio-TCMD. En primer lugar se analizó 
cuáles de las variables consideradas en el Apartado 1 de Resultados estaban 
asociadas a tener una OVTC grave en el diagnóstico inicial. Los modelos bivariantes 
indicaron que se asociaba al índice de shock, a tener en la ecocardiografía hipertensión 
pulmonar, dilatación de la aurícula derecha o disfunción del VD, a presentar en el ECG 
bloqueo de la rama derecha del haz de Hiss, un patrón S1Q3T3, onda T negativa o 
hallazgos positivos agrupados, a tener troponinas elevadas y, en la angio-TCMD, a la 
dilatación de la arteria pulmonar, a la presencia de derrame pleural y a la localización 
de la trombosis (P<0.05) (Tabla 35 y Figura 36). Específicamente, estos modelos 
indicaron que: 
1. Un índice de shock patológico aumentó más del doble la probabilidad de tener una 
OVTC grave en comparación con tener índice de shock normal (OR=2.40) (Tabla 
35).  
2. El diagnóstico de hipertensión pulmonar en la ecocardiografía aumentó cinco veces la 
probabilidad de tener una OVTC grave en comparación con no tener hipertensión 
pulmonar (OR=5.23) (Tabla 35). 
3. La dilatación de la aurícula derecha en la ecocardiografía aumentó tres veces la 





4. La disfunción del VD en la ecocardiografía aumentó más de dos veces y media la 
probabilidad de tener una OVTC grave en comparación con no tener dicha disfunción 
ventricular (OR=2.71) (Tabla 35). 
5. El bloqueo en la rama derecha del haz de Hiss en el ECG aumentó casi dos veces la 
probabilidad de tener una OVTC grave (OR=1.87) (Tabla 35). 
6. El tener un patrón S1Q3T3 en el ECG aumentó más de dos veces la probabilidad de 
tener una OVTC grave en relación con no tener ese patrón (OR=2.23) (Tabla 35). 
7. La presencia de una onda T negativa en el ECG aumentó tres veces la probabilidad 
de tener una OVTC grave en comparación con no tener onda T negativa (OR=3.09) 
(Tabla 35). 
8. La agrupación de hallazgos positivos en el ECG aumentó casi tres veces la 
probabilidad de tener una OVTC grave en comparación con tener hallazgos negativos 
en el ECG (OR=2.70) (Tabla 35). 
9. La elevación de las troponinas en el momento del diagnóstico aumentó tres veces la 
probabilidad de tener una OVTC grave en comparación con aquellos pacientes con 
un valor de troponinas normal (OR=2.92) (Tabla 35). 
10. Los pacientes con un aumento del diámetro de la arteria pulmonar en la angio-TCMD 
tuvieron una probabilidad tres veces mayor de tener una OVTC grave en 
comparación con los pacientes que tenía una arteria pulmonar de tamaño normal 
(OR=2.95) (Tabla 35). 
11. La presencia de derrame pleural en la angio-TCMD redujo a la mitad la probabilidad 
de tener una OVTC grave en comparación con no tener derrame pleural (OR=0.50) 
(Tabla 35). 
12. La presencia de trombosis en localización central aumentó 40 veces la probabilidad 
de tener una OVTC grave en comparación con tener únicamente trombosis en 




13. La localización de la trombosis en el LSD aumentó más de 21 veces la probabilidad 
de tener una OVTC grave en comparación con no tener trombosis en esta 
localización (OR=21.52) (Tabla 35). 
14. La localización de la trombosis en el LM aumentó 21 veces la probabilidad de tener 
una OVTC grave en comparación con no tener trombosis en esta localización 
(OR=21.52) (Tabla 35). 
15. La localización de la trombosis en el LID aumentó casi once veces la probabilidad de 
tener una OVTC grave en comparación con no tener trombosis en esta localización 
(OR=10.83) (Tabla 35). 
16. La localización de la trombosis en LSI aumentó dieciocho veces y media la 
probabilidad de tener una OVTC grave en comparación con no tener trombosis en 
esta localización (OR=18.60) (Tabla 35). 
17. La localización de la trombosis en la língula aumentó más de diecisiete veces la 
probabilidad de tener una OVTC grave en comparación con no tener trombosis en 
esta localización (OR=17.74) (Tabla 35). 
18. La localización de la trombosis en el LII aumentó más de quince veces la 
probabilidad de tener una OVTC grave en comparación con no tener trombosis en 
esta localización (OR=15.35) (Tabla 35). 
19. La presencia de trombosis localización bilateral aumentó 23 veces la probabilidad de 





Tabla 35. Parámetros de los modelos de regresión logística en los que se 
encontró una asociación significativa entre OVTC grave y el factor analizado. 
Modelo Variable Clase Coef-β OR P 
1 I. Shock Normal Ref - - 
  Patológico 0.8737 2.396 0.012 
2 ECO-HTP No Ref - - 
  Sí 1.6547 5.232 <10-3 
3 ECO-DAD No Ref - - 
  Sí 1.222 3.394 0.005 
4 ECO-DVD No Ref - - 
  Sí 0.9965 2.709 0.020 
5 ECG-BRD No Ref - - 
  Sí 0.627 1.872 0.046 
6 ECG-S1Q3T3 No Ref - - 
  Sí 0.8013 2.228 0.006 
7 ECG-T. neg No Ref - - 
  Sí 1.1274 3.088 <10-4 
8 ECG (+) No Ref - - 
  Sí 0.9941 2.702 <10-4 
9 Trop No Ref - - 
  Sí 1.0721 2.922 0.001 
10 Tam. AP. 
Dxo. 
No Ref - - 
  Sí 1.0829 2.953 <10-4 
11 Derrame No Ref - - 
  Sí -0.6939 0.500 0.020 
12 Loc. Central No Ref - - 
  Sí 3.7049 40.646 <10-4 
13 LSD No Ref - - 
  Sí 3.0689 21.518 <10-4 
14 LM No Ref - - 
  Sí 3.069 21.520 <10-4 
15 LID No Ref - - 
  Sí 2.382 10.827 <10-4 
16 LSI No Ref - - 
  Sí 2.923 18.597 <10-4 
17 LING No Ref - - 
  Sí 2.876 17.743 <10-4 
18 LII No Ref - - 
  Sí 2.731 15.348 <10-4 
19 Bilateral No bilateral Ref - - 






Figura 36. Representación gráfica de los valores de las variables asociadas 
significativamente con OVTC grave.  
La escala de azules representa la gravedad de la OVTC (Clase 1=OVTC no grave, 















Figura 36. Continuación  
Utilizando esta información, se procedió a construir un modelo de predicción de 
OVTC grave o no. En primer lugar, se realizó un modelo de regresión logística con 
todos los factores asociados significativamente a la OVTC grave listados en la Tabla 
35. Para dicho fin, se construyó un modelo general que contenía todas las variables, y 
modelos anidados que contenían todas las combinaciones posibles de estas variables. 
Ninguno de estos modelos tuvo un poder predictivo alto (datos no mostrados). Como 
esto podría deberse a que las variables utilizadas interfieren entre ellas (principalmente 
aquellas con menor importancia), lo que reduce el poder predictivo de un modelo que 
las considera en conjunto, se realizó un análisis de reducción de factores para obtener 




Para llevar a cabo la reducción de factores, primero se obtuvo un modelo de 
predicción a partir de un análisis de tipo Random Forest. El modelo Random Forest 
obtenido utilizando todos los factores descritos en el Apartado 1 de Resultados tuvo 
un precisión en la predicción de la OVTC grave del 87,50 %, κ=0.747 (κ=1: 
concordancia perfecta entre lo esperado y lo observado, κ=-1: total desacuerdo) y 
AUC=0.874 (AUC informa de la calidad del modelo siendo AUC=0.5 un modelo malo, y 
AUK=1 un modelo que predice la OVTC grave perfectamente). El análisis de tipo 
Random Forest también permitió cuantificar la influencia de los factores considerados 
en la OVTC grave, lo que permitió seleccionar los 10 factores más influyentes. La 
importancia de los factores se evaluó utilizando el criterio Means Decrease Gini, que 
indica la contribución de cada factor en la calidad del modelo, y por el criterio Mean 
decrease accuracy que indica la contribución de cada factor en la precisión del modelo. 
Se seleccionaron como factores más importantes los 10 listados entre los más 
importantes por ambos criterios (Figura 37). Los 10 factores más importantes 
seleccionados mediante este análisis fueron: trombosis localizada en el LSD, la pCO2, 
la trombosis localizada en la língula, la presencia de hipertensión pulmonar en la 
ecocardiografía, la localización central de la trombosis, la trombosis localizada en el LM, 
la trombosis localizada en el LSI, la disfunción del VD en la ecocardiografía, la 
concentración de hemoglobina y la elevación de las troponinas (Figura 37). Con el fin 
de comprobar si tras la selección de factores variaba el poder predictivo del modelo, se 
realizó otro modelo de tipo Random Forest pero esta vez solo con los 10 factores 
seleccionados. El nuevo modelo tuvo un precisión en la predicción de la OVTC grave 
del 87,91 %, κ=0.555 y AUC=0.873 (Figura 37). Por tanto, tras la selección de los 
factores se obtuvo un modelo más sencillo pero no se perdió calidad dado que el valor 








Figura 37. Representación gráfica de los valores de importancia relativa de los 
factores más relevantes para predecir la OVTC grave según un modelo de tipo Random 
Forest. 
A continuación, se realizó un árbol de clasificación (Figura 38) el cuál indicó que 
los factores más relevantes para predecir si la OVTC era grave o no fueron: trombosis 
localizada en el LM, localización central de la trombosis y trombosis localizada en el 
LSD. El árbol obtenido tuvo una precisión en la predicción del 88 %, κ=0.754 y 
AUC=0.457, parámetros que indican que con la reducción de factores se ha obtenido 
un modelo ligeramente más preciso aunque de peor calidad (D=-6.513, P<10-4). El 






Figura 38. Árbol de decisión de tipo derivado del modelo de clasificación para predecir 
la OVTC grave (OVTC no grave u OVTC grave). 
Los porcentajes indican la probabilidad de pertenecer a cada una de las clases en función de los 
valores de las variables predictoras 
 
Por último, para validar el resultado del árbol de decisión, se realizó un modelo de 
regresión logística para predecir la OVTC grave incluyendo únicamente las variables 
utilizadas por el árbol de decisión. El modelo obtenido mostró diferencias significativas 
para los factores localización central de la trombosis, trombosis localizada en el LSD y 
trombosis localizada en el LM (P<10-4). Los parámetros más relevantes del modelo 




Tabla 36. Parámetros de los modelos de regresión regresión logística para 
la predicción de la OVTC grave construidos utilizando las variables 
seleccionadas en los árboles de decisión. 
Modelo Variable Clase Coef-β OR P 
1 Loc. Central No - - - 
  Sí 3.327 29.150 <10
-4 
2 LSD No - - - 
 
 Sí 1.903 6.893 <10-4 
3 LM No - - - 
  Sí 2.453 11.628 <10
-4 
 
Según el modelo obtenido: 
1. Los pacientes con trombosis en localización central tuvieron 29 veces más 
probabilidades de tener una OVTC grave que los que no tenían trombosis en dicha 
localización (Tabla 36 y Figura 39). 
2. Los pacientes con trombosis en el LSD tuvieron siete veces más probabilidades de 
tener una OVTC grave que los que no tenían trombosis en dicha localización (Tabla 
36 y Figura 39). 
3. Los pacientes con trombosis en el LM tuvieron doce veces más probabilidades de 
tener una OVTC grave que los que no tuvieron trombosis en dicha localización 






Figura 39. Representación gráfica de los valores de las variables seleccionadas 
mediante árboles de clasificación y que se asociaron significativamente con una OVTC 
grave. 
La escala de azules representa los niveles de la OVTC (Clase 0= OVTC no grave, Clase 1=OVTC 




10. ANÁLISIS DE LA EFICACIA DE LA ANGIO-TCMD PARA 
VALORAR DISFUNCIÓN DEL VENTRÍCULO DERECHO 
 
Para valorar la eficacia de la relación VD/VI medida por angio-TCMD para detectar 
la presencia de disfunción del VD, comparamos los resultados de la angio-TCMD con la 
ecocardiografía, considerando ésta la prueba de referencia. 
Se realizó ecocardiografía a 131 pacientes. En la angio-TCMD, de estos 131 
pacientes 74 tenían una relación VD/VI normal y 57 pacientes una relación VD/VI > 1. 
La relación entre los hallazgos en la angio-TCMD y la ecocardiografía para valorar la 
disfunción del VD se recoge en la Tabla 37. 
Tabla 37. Relación angio-TCMD y ecocardiografía para valorar la disfunción del VD. 
Ecocardiografía 
Angio-TCMD 
VD normal Disfunción de VD   
Relación VD/VI normal 62 12 74 
Relación VD/VI > 1 36 21 57 
 98 33 131 
 
Considerando la ecocardiografía la prueba de referencia para el diagnóstico de la 
disfunción del VD, la relación VD/VI en la angio-TCMD para detectar disfunción del VD 
tiene una especificidad del 0,64, una sensibilidad de 0,63, un valor predictivo positivo 




11. ANÁLISIS DE LA CONCORDANCIA EN EL DIAGNÓSTICO 
POR ANGIO-TCMD 
 
Los 100 primeros estudios (50 angio-TCMD del diagnóstico de TEP y 50 de control 
a los 6 meses) fueron valorados de forma independiente por la doctoranda y una 
radióloga experta en radiología torácica con más de 15 años de experiencia en la 
evaluación de angiografías pulmonares con tomografía computarizada.  
El diagnóstico estaba basado en un conjunto de parámetros radiológicos obtenidos 
mediante la valoración de las angio-TCMD incluidos en la Tabla 38. Se calculó el valor 
de concordancia mediante el Índice kappa (κ) para cada uno de los parámetros 
radiológicos evaluados (Tabla 38 y Figura 40). En los 44 parámetros analizados se 
obtuvieron valores de concordancia superiores a 0.47 (Tabla 38 y Figura 40). De los 
parámetros analizados, 23 tuvieron un porcentaje de concordancia muy buena 
(κ=1.00-0.81), 19 buena (κ=0.80-0.61) y 2 tuvieron una concordancia moderada (κ= 
0.60-0.41) (Tabla 38 y Figura 40). La concordancia global, es decir, considerando el 
conjunto de todas las evaluaciones, fue muy buena [(κglobal= 0.83±0.009 (C.I. 95%: 
0.85-0.81)], y la concordancia media, es decir,/ la media de los valores kappa de cada 
parámetro evaluado por ambas, también lo fue [(κmedia= 0.82±0.02 (C.I. 95%: 0.86-
0.78)]. Por tanto, los elevados valores de concordancia entre ambas indican que los 





Tabla 38. Valores del índice kappa (κ) para cada parámetro radiológico de los estudios 
de angio-TCMD. 
Parámetro κ C.I. (95%) n Parámetro κ C.I. (95%) n 
PD1 0.88±0.06 (1.00-0.75) (111/7) PUL 6M 0.83±0.06 (0.95-0.70) (108/10) 
PI1 0.89±0.06 (1.02-1.06) (112/6) VD 6M 0.76±0.06 (0.88-0.64) (113/5) 
LSD1 0.77±0.06 (0.90-0.65) (105/13) PD2 1±0.06 (1.12-0.87) (118/0) 
LM1 0.66±0.06 (0.78-0.53) (98/20) PI2 1±0.06 (1.12-0.87) (118/0) 
LID1 0.71±0.06 (0.83-0.58) (101/17) LSD2 1±0.06 (1.12-0.87) (118/0) 
LSI1 0.71±0.06 (0.83-0.58) (101/17) LM2 0.96±0.06 (1.09-0.83) (116/2) 
LIN1 0.64±0.06 (0.77-0.51) (97/21) LID2 0.94±0.06 (1.07-0.82) (115/3) 
LII1 0.74±0.06 (0.87-0.61) (103/15) LSI2 1±0.06 (1.12-0.87) (118/0) 
SLSD1 0.62±0.06 (0.75-0.49) (96/22) LIN2 0.98±0.06 (1.11-0.85) (117/1) 
SLM1 0.67±0.06 (0.80-0.55) (99/19) LII2 0.98±0.06 (1.11-0.85) (117/1) 
SLID1 0.59±0.06 (0.73-0.46) (94/24) SLSD2 0.98±0.06 (1.11-0.85) (117/1) 
SLSI1 0.71±0.06 (0.83-0.58) (101/17) SLM2 0.96±0.06 (1.09-0.83) (116/2) 
SLIN1 0.66±0.06 (0.78-0.53) (98/20) SLID2 0.93±0.06 (1.05-0.80) (114/4) 
SLII1 0.67±0.06 (0.80-0.55) (99/19) SLSI2 0.98±0.06 (1.11-0.85) (117/1) 
SSLSD1 0.66±0.06 (0.78-0.53) (98/20) SLIN2 1±0.06 (1.12-0.87) (118/0) 
SSLM1 0.67±0.06 (0.80-0.55) (99/19) SLII2 0.98±0.06 (1.11-0.85) (117/1) 
SSLID1 0.47±0.06 (0.60-0.34) (87/31) SSLSD2 1±0.06 (1.12-0.87) (118/0) 
SSLSI1 0.71±0.06 (0.83-0.58) (101/17) SSLM2 1±0.06 (1.12-0.87) (118/0) 
SSLING1 0.72±0.06 (0.85-0.60) (102/16) SSLID2 0.76±0.06 (0.88-0.64) (113/5) 
SSLII1 0.64±0.06 (0.77-0.51) (97/21) SSLSI2 0.98±0.06 (1.11-0.85) (117/1) 
PUL DXO 0.76±0.06 (0.89-0.63) (104/14) SSLING2 1±0.06 (1.12-0.87) (118/0) 
VD DXO 0.89±0.06 (1.02-0.77) (112/6) SSLII2 0.96±0.06 (1.09-0.83) (116/2) 
κ :Índice kappa ±error estándar. C.I. Intervalo de confianza al 95 % de κ. n: nº de aciertos / total.  
Las abreviaturas se refieren al árbol arterial pulmonar. El sufijo “1” indica el estudio del diagnóstico y el “2” 
el estudio de control a los seis meses. PD: arteria principal pulmonar derecha; PI: arteria principal pulmonar 
izquierda; LSD: arteria lobar del LSD; LM: arteria lobar del LM; LID: arteria lobar del LID; LSI: arteria lobar 
de los segmentos anterior y ápico-posterior del LSI; LING: arterial lobar de la língula; LII: arteria lobar del 
LII. Cuando el prefijo de la abreviatura es “S” se refiere al territorio segmentario y “SS” al territorio 






Figura 40. Representación gráfica del número de parámetros radiológicos de los 
estudios de angio-TCMD según la concordancia, estimada mediante el Índice kappa. 
Muy buena: κ=1.00-0.81. Buena: κ=0.80-0.61. Moderada: κ= 0.60-0.41. Aceptable: κ= 0.40-
0.21. Leve: κ=0.20-0.01. Pobre: κ=0. 
 
En la Tabla 39 se recogen los porcentajes de concordancia para cada uno de los 
parámetros radiológicos evaluados. En los estudios de angio-TCMD realizados en el 
diagnóstico la concordancia fue del 94 % en el caso de las arterias principales. En el 
caso de las arterias lobares, la concordancia se encontró entre el 82,2 % y el 89 %. 
Cuando se valoró el territorio segmentario, la concordancia se encontró entre el 79,7 
% y el 85,6 %. En el caso del territorio subsegmentario la concordancia se encontró 
entre el 73,7 % y el 86,4 %. En los estudios realizados a los 6 meses del diagnóstico, 
la concordancia fue del 100 % en las arterias principales y superior al 97,5 % en las 





Tabla 39. Valores de concordancia (% de coincidencia) para cada parámetro 
radiológico de los estudios de angio-TCMD. 
Parámetro Concordancia Parámetro Concordancia 
PD1 94.06 %  (111/7) PUL 6M 91.53 %   (108/10) 
PI1 94.92 %  (112/6) VD 6M 95.76 %  (113/5) 
LSD1 88.98 %  (105/13) PD2 100    %  (118/0) 
LM1 83.05 %  (98/20) PI2 100    %  (118/0) 
LID1 85.59 %  (101/17) LSD2 100    %  (118/0) 
LSI1 85.59 %  (101/17) LM2 98.31 %  (116/2) 
LIN1 82.2   %  (97/21) LID2 97.46 %  (115/3) 
LII1 87.29 %  (103/15) LSI2 100    %  (118/0) 
SLSD1 81.36 %  (96/22) LIN2 99.15 %  (117/1) 
SLM1 83.9   %  (99/19) LII2 99.15 %  (117/1) 
SLID1 79.66 %  (94/24) SLSD2 99.15 %  (117/1) 
SLSI1 85.59 %  (101/17) SLM2 98.31 %  (116/2) 
SLIN1 83.05 %  (98/20) SLID2 96.61 %  (114/4) 
SLII1 83.9   %  (99/19) SLSI2 99.15 %  (117/1) 
SSLSD1 83.05 %  (98/20) SLIN2 100    %  (118/0) 
SSLM1 83.9   %  (99/19) SLII2 99.15 %  (117/1) 
SSLID1 73.73 %  (87/31) SSLSD2 100    %  (118/0) 
SSLSI1 85.59 %  (101/17) SSLM2 100    %  (118/0) 
SSLING1 86.44 %  (102/16) SSLID2 95.76 %  (113/5) 
SSLII1 82.2   %  (97/21) SSLSI2 99.15 %  (117/1) 
PUL DXO 88.14 %  (104/14) SSLING2 100    %  (118/0) 
VD DXO 94.92 %  (112/6) SSLII2 98.31 %  (116/2) 
 
Las abreviaturas se refieren al árbol arterial pulmonar. El sufijo “1” indica el estudio del diagnóstico y el 
“2” el estudio de control a los seis meses. PD: arteria principal pulmonar derecha; PI: arteria principal 
pulmonar izquierda; LSD: arteria lobar del LSD; LM: arteria lobar del LM; LID: arteria lobar del LID; LSI: 
arteria lobar de los segmentos anterior y ápico-posterior del LSI; LING: arterial lobar de la língula; LII: 
arteria lobar del LII. Cuando el prefijo de la abreviatura es “S” se refiere al territorio segmentario y “SS” al 



























A. DISCUSIÓN DEL MÉTODO 
 
Consideramos que algunos aspectos metodológicos de nuestro estudio requieren 
un comentario específico. 
 
1. TC MULTICORTE DE 64 DETECTORES 
 
En nuestro estudio hemos decidido valorar sólo los controles de angio-TCMD 
realizados en el equipo de 64 detectores para tener una muestra más homogénea. En 
el Apartado 8.2 de la Introducción hemos revisado las ventajas de los equipos de 
TC multidetector. Los equipos de 64 detectores, con un espesor de corte de tan sólo 
0,5 mm, permiten la adquisición de imágenes con las que se pueden realizar 
reconstrucciones con la misma resolución en todos los planos del espacio. La 
adquisición del estudio es más rápida que en los equipos de generaciones previas lo 
que disminuye los artefactos por movimiento y, a su vez, mejora la calidad de las 
imágenes y la rentabilidad diagnóstica del estudio. La posibilidad de realizar 
reconstrucciones MIP permite una mejor valoración de la vascularización pulmonar.  
En nuestro trabajo, los estudios de angio-TCMD realizados en el momento del 
diagnóstico del TEP agudo en el equipo de 64 detectores detectaron un porcentaje de 
TEP con un IGTC leve mayor respecto a los realizados en los equipos de 2 y 16 
detectores. En un meta-análisis que incluyó a 2657 pacientes con TEP52 la utilización 
de la TCMD aumentó la proporción de diagnósticos de TEP subsegmentarios al 9,4 % 
comparado con un 4,7 % cuando se empleaba una TC de un solo detector, pero sin 
disminuir el riesgo a los tres meses de ETEV en los pacientes con sospecha de TEP en 




subsegmentarios podían ser clínicamente no relevantes. Un estudio multicéntrico más 
reciente217 de 3728 pacientes consecutivos con sospecha clínica de TEP identificó 748 
pacientes con TEP, 116 de los cuales tenían un TEP subsegmentario. Entre los 
pacientes con TEP subsegmentario y aquellos con TEP más proximal, no se observaron 
diferencias estadísticas en la prevalencia de factores de riesgo de ETEV, en el riesgo de 
recurrencia de ETEV a los tres meses (3,6 % vs. 2,5 %) o de mortalidad (10,7 % vs. 
6,5 %). Además, comparándolos con los pacientes sin TEP, los pacientes con TEP 
subsegmentario tenían un mayor riesgo de ETEV durante el seguimiento (hazard ratio 
(HR): 3,8; C.I. 95 % 1,3-11,1). Este estudio indica que los pacientes con TEP 
subsegmentario sintomático tienen un pronóstico comparable al de los pacientes con 
TEP segmentarios o más proximales cuando se valora la evolución clínica a corto plazo. 
Por lo tanto, el TEP subsegmentario es clínicamente relevante.  
La definición del TEP subsegmentario no está estandarizada y probablemente no 





2. ÍNDICE DE OBSTRUCCIÓN VASCULAR DE QANADLI 
 
En los pacientes con TEP se han propuesto varios sistemas de cuantificación de la 
obstrucción vascular en la angio-TC para la valoración de la obstrucción y la 
estratificación del riesgo203,218–220.  
En la Tabla 40 recogemos los sistemas de cuantificación empleados en los 
estudios que utilizan la TC en el diagnóstico y en el seguimiento del TEP. 
Tabla 40. Sistemas de cuantificación de la obstrucción vascular. 
Autores Año Tecnología TC Cuantificación 
obstrucción vascular 
Remy-Jardin et al.156 1997 Helicoidal Miller modificado 
Van Rossum et al.157 1998 Helicoidal Miller modificado 
Kaczynska et al.221 2008 TCMD 16 No 
Stein et al.222 2010 TCMD 10, 16, 40 o 
64 
No 
Cosmi et al.160 2011 TCMD 6 No 
Korkmaz et al.223 2012 TCMD 16 Índice propio 
Golpe et al.224 2012 Helicoidal No 
Alonso-Martínez et al.225 2012 TCMD 64 Qanadli 
Aghayev et al.226 2013 TCMD 16 y 64 Qanadli; Mastora; volumen 
van Es et al.159 2013 TCMD Wartsky modificado 
Pesavento et al.227 2014 TCMD 64 Qanadli 
den Exter et al.193 2015 TCMD 16, 64 o 320 Qanadli 
Choi et al.228 2016 TCMD 16 o 64 No 





Las formas de puntuar la presencia de trombosis en las angio-TC varían en 
complejidad, en un intento de conseguir un procedimiento simple con utilidad 
pronóstica en el entorno clínico. En el año 2006, Ghaye et al.230 revisaron los sistemas 
existentes. Los sistemas más antiguos, como el de Miller, fueron diseñados para su uso 
con arteriografías pulmonares digitales, pero en ocasiones han sido adaptados para su 
uso en la TC156,231,232. Asignan puntos a las arterias pulmonares ocluidas y todas 
reciben la misma ponderación. Dentro de los sistemas de valoración de la obstrucción 
por TC destaca el índice de obstrucción de Qanadli203. Este refina la valoración del 
grado de obstrucción de la luz vascular al contabilizar la oclusión parcial de los vasos 
sanguíneos: un vaso parcialmente ocluido cuenta la mitad de uno completamente 
ocluido. El índice de Mastora218 es el sistema de puntuación más complejo dado que 
asigna hasta 5 puntuaciones dependiendo del porcentaje de obstrucción de los vasos, 
pero no incluye los vasos subsegmentarios. También se han desarrollado 
cuantificaciones semiautomáticas del volumen del trombo226.  
A pesar de los grados variables de complejidad, los diferentes índices de 
obstrucción vascular se correlacionan bien y no existen diferencias significativas en su 
capacidad pronóstica220,226. No obstante, varios estudios han cuestionado la utilidad de 
estos índices como predictores de mortalidad o de la disfunción del VD220,230,233,234. Esto 
se debe a que la obstrucción mecánica no es el único factor que influye en la respuesta 
al TEP. La patología previa del paciente o la presencia de trombos pequeños por 
debajo de la capacidad de resolución de las técnicas de imagen actuales pueden influir. 
También se debe considerar que los índices de obstrucción pueden ser demasiado 
simplistas y no valorar adecuadamente el impacto funcional de la obstrucción. En el 
año 2014, Clark et al.234 emplearon una combinación de modelos computacionales 
(perfusión, ventilación, transferencia de O2, carga trombótica) y de datos clínicos para 




Demostraron que era necesaria una oclusión mayor del 50 % en un vaso para que se 
produjera un aumento significativo de la presión media en la arteria pulmonar. Esto 
indicaba que el impacto de la oclusión parcial de los vasos en el índice de Qanadli 
podía estar sobrestimado. Además, sin tener en cuenta si el vaso ocluido era lobar o 
segmentario, sólo se producía un aumento significativo de la presión arterial media si 
el radio efectivo del vaso era menor de 1,5 mm. Los índices que se emplean para 
valorar la obstrucción vascular pueden no ser efectivos para predecir la morbi-
mortalidad asociada al TEP dado que no representan la respuesta no linear de la 
presión pulmonar a la obstrucción vascular.  
En nuestro estudio hemos utilizado el índice de obstrucción de Qanadli por ser el 
más extendido en la literatura en la valoración de la obstrucción vascular por TEP por 




3. SIGNOS DE DISFUNCIÓN DEL CORAZÓN DERECHO 
 
Hemos utilizado la relación entre los diámetros del VD y el VI en el plano axial de 
las imágenes de la angio-TCMD para identificar a los pacientes con disfunción del VD. 
En la literatura se ha demostrado que la medida del ratio entre los diámetros máximos 
del VD y el VI puede usarse como un indicador de disfunción del VD y para predecir 
morbilidad y mortalidad tras un episodio de TEP agudo1,102,119,220,235–239. Los valores de 
referencia para detectar disfunción del corazón derecho son una relación VD/VI > 1 en 
el plano axial o > 0,9 en la reconstrucción 4 cámaras1,239. En nuestro trabajo medimos 
los diámetros en el plano axial porque varios estudios han demostrado que las medidas 
en el plano axial o en el plano 4 cámaras son equiparables237,238,240–242. La medida en el 
plano axial durante el análisis de los estudios de angio-TCMD es más rápida porque no 




4. TAMAÑO DE LA ARTERIA PULMONAR EN LA ANGIOGRAFÍA 
PULMONAR POR TCMD 
 
Desde la introducción de la TC helicoidal, se han realizado varios estudios para 
medir el diámetro de la arteria pulmonar y estos han demostrado que el aumento del 
diámetro de la arteria pulmonar (DAP) es un indicador fiable de HP243. El aumento de 
la presión en la arteria pulmonar conduce a vasodilatación244. Se han propuesto varios 
umbrales de tamaño y los resultados de estas mediciones se han comparado con una 
definición cambiante de la HP245. Históricamente, el valor inicial para discriminar la 
presión arterial pulmonar normal fue de 18 mmHg medida por cateterismo cardiaco 
derecho. Este valor se elevó posteriormente a 20 mmHg y más recientemente a 25 
mmHg176. Con respecto al DAP, un diámetro mayor a 29 mm es el que se utiliza con 
más frecuencia para sugerir el diagnóstico de HP, aunque varía entre 27 mm y 33 mm 
en diferentes estudios21,244–246.  
En este trabajo empleamos un límite superior de la normalidad de 29 mm para el 
diámetro de la arteria pulmonar. Dornia et al.244, con una muestra de 172 pacientes, 
encontraron que este límite tenía una sensibilidad de 93,9 % y una especificidad de 
62,1 % para la detección de HP, considerando normal un valor de presión pulmonar 
menor de 25 mmHg. En un meta-análisis publicado en el año 201470 el valor de corte 
de normalidad más empleado para el diámetro de la arteria pulmonar fue de 29 mm en 
los estudios realizados entre los años 2012 y 2014. 
Otra medida empleada en la literatura para detectar la HP en la angio-TC es una 
relación entre el diámetro de la arteria pulmonar y la aorta (rPA) mayor de 1. En los 
pacientes menores de 50 años, la correlación entre la presión de la arteria pulmonar y 
la rPA (empleando como corte >1) es claramente superior a la correlación con el DAP. 




dependencia entre la rPA y la edad probablemente refleje la dilatación gradual de la 
aorta con la edad244. En nuestra muestra de pacientes la edad media fue de 66,1 años 
por lo que consideramos más apropiado emplear el DAP para la detección de la HP.  
En los pacientes con la aorta dilatada, ya sea por la edad o debido a una 
valvulopatía aórtica, el diámetro antero-posterior de una vértebra torácica puede servir 
como patrón interno alternativo utilizando la relación DAP / cuerpo vertebral244. 
El meta-análisis de Shen et al.70 sugiere que tanto el DAP como la rPA 
desempeñan un papel en el diagnóstico de la HP, aunque deben usarse en 
combinación con otras pruebas para la detección de pacientes con HP y no pueden 
estimar su gravedad. Las mediciones realizadas en los exámenes de angio-TC son 




B. DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS 
 
1. FACTORES ASOCIADOS A LA RESOLUCIÓN DEL TEP AGUDO TRAS 
SEIS MESES DE TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE Y DESARROLLO DE 
UN MODELO PREDICTIVO  
 
1. 1. PRESENCIA DE TROMBOEMBOLISMO RESIDUAL EN LA ANGIO-TCMD DE 
CONTROL. 
 
En este estudio retrospectivo de cohortes, que ha investigado el curso de la 
resolución de los trombos en los pacientes tratados tras un episodio de TEP agudo, 
hemos identificado que el TEP se había resuelto en las angio-TCMD de control 
realizadas a los 6 meses en el 76,8 % de los pacientes. La resolución completa del TEP 
ocurre, por tanto, en una proporción similar a la descrita en otros estudios que 
emplean la angio-TC como técnica de imagen de control y es mayor que la que se 
describe en estudios con gammagrafía de V/P o de perfusión. En la Tabla 41 se 
recogen los resultados de resolución en diferentes estudios desde al año 1997. 
El primer estudio publicado en el que se utilizó la TC helicoidal para valorar la 
evolución del TEP data de 1997, en él, Remy-Jardin et al.156 describen una resolución 
del tromboembolismo en el 48 % de los pacientes a los 11 meses de mediana (1 – 53 
meses), pero de los 62 pacientes, 31 recibieron tratamiento fibrinolítico, lo que podría 
influir directamente en la resolución de los trombos y, por otra parte, implicar que 
probablemente los TEP menos graves estaban infrarrepresentados en su muestra de 
pacientes. Un año más tarde, Van Rossum et al.157, utilizando la misma técnica en un 
grupo de 19 pacientes, describen un 32 % de resoluciones de trombosis en 6 semanas. 
La menor proporción se puede explicar porque los controles son mucho más precoces 




Tabla 41. Resolución del TEP agudo. Revisión de la literatura. 







Remy-Jardin et al.156 1997 62 TC helicoidal 8 meses 48 % 
Menendez et al.248 1998 96 Gammagrafía P 6 meses 27,1 %  
Van Rossum et al.157 1998 19 TC helicoidal 6 semanas 32 % 
Wartski et al.158 2000 157 Gammagrafía P 3 meses 34 % 
Miniati et al.197 2006 235 Gammagrafía P 1 año  65,1 % 
Kaczynska et al.221 2008 55 TCMD (16) y 
gammagrafía P 
6 meses 29,1 % 
Stein et al.222 2010 69 TCMD (10 a 64) 1 a 290 días > 28 días: 81 % 
Sanchez et al.201 2010 254 Gammagrafía V/P 12 meses 71 % 
Begic et al.249 2011 23 SPECT V/P 6 meses 78,2 % 
Cosmi et al.160 2011 173 Gammagrafía P 
(n:93) 
TCMD (n:80) 
9 meses GP: 71 % 
TC: 85 % 
Golpe et al.224 2012 97 TC helicoidal 6 meses 80,2 % 
Korkmaz et al.223 2012 159 TCMD (16) 3 meses         
6 meses       
12 meses 
3 meses: 52 %   
6 meses: 73 %  
12 meses: 82 %  
Alonso-Martínez et 
al.225 
2012 120 TCMD (64) 4,5 meses 74 % 
Aghayev et al.226 2013 111 TCMD (16 o 64) 1 – 312 días 77 % 
van Es et al.159 2013 347  TCMD (n: 264) o 
gammagrafía V/P 
(n: 83) 
3 semanas TC 44 %       
GV/P 31 %  
Lami et al.250 2014 71 Gammagrafía V/P 1 año 75 % 
Pesavento et al.227 2014 113 TCMD (64) 6 meses 85 % 
Meysman et al.251 2015 27 SPECT vs. TC 
perfusión 
6 meses 69 % por SPECT  
den Exter et al.193 2015 157 TCMD (16 a 320) 6 meses 84 % 
Planquette et al.202 2016 310 Gammagrafía V/P 8,7 meses 80 % 
Choi et al.228 2016 3-7d:66      
8-21d:90  
22-90d:155 
TCMD (16 o 64) 3 a 90 días 3-7 días:24,2 %, 












Mirsadraee et al.229 2016 24 TCMD (320) 3 a 6 meses Angio-TC: 62,5 %  
TC-perfusión:29% 
Meysman et al.252 2017 46 SPECT V/P 6 meses 47,8 % 
Chopard et al.253 2017 241 Gammagrafía V/P 3 meses 71 % 
 
En 2008, Kaczynska et al.221 ya utilizaron la TCMD para realizar los controles a los 
6 meses de tratamiento. La tasa de resolución objetivada fue del 29,1 %. No obstante, 
en su trabajo no especifican qué porcentaje de los estudios de control se realizó 
mediante TCMD y qué porcentaje fue por gammagrafía de perfusión. Su tasa de 
resolución se aproxima más a las referidas en los controles por gammagrafía de V/P 
que a los controles por TC. En el año 2010, Stein et al.222 publicaron un estudio que 
por sus características metodológicas es difícilmente comparable con el resto. 
Emplearon TCMD de 10, 16, 40 y 64 detectores. Determinaron la proporción de 
resolución por segmentos vasculares y no valoraron los vasos subsegmentarios. 
Además, dentro de los criterios de TEP no resuelto, no incluyeron la presencia de 
membranas intraluminales o de estenosis vasculares. En el año 2012, Golpe et al.224 
publicaron un porcentaje de resolución del 80,2 % a los 6 meses de tratamiento. Los 
controles se realizaron con una TC helicoidal. La tasa de resolución es mucho mayor 
que la referida por Remy-Jardin et al.156 que utilizó la misma técnica. Probablemente la 
estandarización en el tratamiento del TEP agudo que se produjo en los 15 años que 
transcurrieron entre los estudios sea responsable de la diferencia. También, la 
población estudiada fue diferente: en el estudio de Golpe et al.224 se incluyeron 
pacientes hemodinámicamente estables mientras que en el estudio de Remy-Jardin et 
al.156 el 50 % de los pacientes había recibido tratamiento fibrinolítico, lo que indicaba 
que se trataba de TEP hemodinámicamente inestables. En ese mismo año, Korkmaz et 




porcentaje de resolución similar (73 % y 74 % respectivamente) y cercano al nuestro. 
En el trabajo de Van Es et al.159, de 2013, los resultados de resolución son mucho 
menores, tanto por TCMD como por gammagrafía de V/P, pero los controles se 
realizaron a las tres semanas del TEP agudo, dentro de un análisis de seguridad de 
tratamiento anticoagulante. Posteriormente, Pesavento et al.227 (2014) y den Exter et 
al.193 (2015), utilizando diferentes tecnologías de TCMD (de 16 a 320 detectores) 
hallaron unos porcentajes de resolución cercanos al 85 % a los 6 meses de 
tratamiento.  
En 2016, en el trabajo de Choi et al.228, con controles realizados a un máximo de 
90 días, la tasa de resolución ya fue del 78,1 %. Esto pone de manifiesto que 
probablemente, la mayor parte de resolución de los trombos se produce durante los 
tres primeros meses de tratamiento. El estudio de Mirsadraee et al.229, también en 
2016, presenta resultados de resolución entre 3 y 6 meses tras el episodio de TEP 
agudo en una muestra de 24 pacientes, realizando una técnica de perfusión pulmonar 
con una TC de 320 detectores. Esta técnica permite obtener mapas paramétricos de 
perfusión del parénquima pulmonar y, a la vez, una angio-TCMD convencional. En los 
mapas de perfusión únicamente se observó una perfusión normal en 7 pacientes (29 
%) mientras que en 15 pacientes las angio-TCMD mostraron resolución del TEP (62,5 
%). Postulan que esta diferencia tan importante se puede deber a que las imágenes de 
perfusión permiten obtener información de la microvasculatura pulmonar y del aporte 
vascular a través del sistema de arterias bronquiales. Posiblemente, los trombos 
distales en las arterias subsegmentarias se encuentren más allá de la capacidad de 
resolución de las angio-TCMD (0,5 mm) pero la obstrucción de estas pequeñas arterias 
si pueda provocar defectos de perfusión que únicamente se manifiesten en los mapas 
de perfusión. No obstante, el escaso número de pacientes de este estudio (n=24) 




Del análisis de estos estudios se deduce que aquellos en los que los controles se 
habían realizado mediante angio-TC como mínimo a los 6 meses del TEP agudo, las 
proporciones de pacientes con TEP resuelto varían entre 73 % y 85 % 160,193,223–225,227, 
una frecuencia similar a la de nuestro estudio.  
En los estudios en los que los controles del TEP agudo se realizaron por 
gammagrafía, los porcentajes de resolución son menores del 40 % en aquellos 
trabajos previos al año 2000158,248 para alcanzar porcentajes similares a los de los 
estudios por angio-TC en fechas más recientes160,201,202,250,253. No obstante, la 
resolución completa se observa con más frecuencia con la angio-TCMD en 
comparaciones directas159,160. En los estudios en los que se emplea la tomografía 
computarizada de emisión de fotón único (SPECT por sus siglas en inglés: Single 
Photon Emission Computed Tomography) de V/P como técnica de imagen de control 
los resultados también son similares, mostrando unos porcentajes de resolución que 
oscilan entre el 69 y el 78,2 %249,251. No obstante un estudio reciente mediante esta 
técnica252 presenta un porcentaje de resolución de sólo el 47,8 %. 
La heterogeneidad de los resultados expuestos en la Tabla 41 también se 
puede explicar por diferentes factores. En primer lugar, las diferentes técnicas de 
imagen empleadas para efectuar los controles (gammagrafía de V/P o sólo de 
perfusión, TC helicoidales o multidetector desde 4 a 320 detectores). La angio-TCMD 
permite la visualización directa del trombo en la vascularización pulmonar por lo que 
identifica inequívocamente la presencia de un trombo residual. Por el contrario, la 
gammagrafía proporciona una indicación indirecta de la presencia de trombos derivada 
de la presencia de defectos de perfusión. Los defectos de perfusión pequeños 
detectados en la gammagrafía no reflejan siempre la presencia de trombo residual 
porque su causa puede ser la existencia de patología pulmonar previa81,160,254. También 




trombosis residuales en las gammagrafías de perfusión255. Además, los defectos de 
perfusión residual pueden persistir incluso después de la resolución completa de los 
émbolos.  
En un análisis de seguridad de tratamiento anticoagulante, en los controles 
realizados a las 3 semanas del TEP agudo, la tasa de resolución de los trombos era 
mayor en los pacientes valorados por angio-TCMD (44 %) respecto a los valorados por 
gammagrafía de perfusión (31 %)159,223,228. Los estudios que sólo emplean la 
gammagrafía de perfusión podrían sobrestimar la presencia de trombosis residual158 
respecto a los que emplean gammagrafía de ventilación/perfusión201. 
El segundo factor que influye en la variabilidad de los resultados de los diferentes 
estudios recogidos es el tiempo en el que se realiza el estudio de control para 
valorar el TEP. En la Tabla 41 se recogen los tiempos de seguimiento tras el episodio 
agudo de TEP que varían entre 1 día y 12 meses en el caso de los estudios por angio-
TC y entre 3 semanas y 12 meses en los estudios por gammagrafía. Este tiempo 
influye decisivamente en la proporción de estudios resueltos dado que la proporción de 
pacientes que presenta resolución completa del TEP aumenta con el tiempo que 
transcurre entre el episodio agudo y el estudio de control222. Varios autores coinciden 
en que la mayor parte del proceso de resolución de los trombos se produce durante los 
primeros meses (3- 6 meses tras el TEP agudo)156 e incluso defienden la presencia de 
una meseta en el porcentaje de trombos resueltos a partir de los 6 meses225. En el 
trabajo de Korkmaz et al.223 se muestra que el porcentaje de TEP resueltos continúa 
aumentando a partir de los 6 meses (de 72,6 % a los 6 meses a 81,8 % a los 12 
meses). En nuestro estudio no se encontró una relación significativa entre el tiempo y 
el porcentaje de resolución del TEP. En los estudios realizados a los 5 meses, el 
porcentaje de resolución fue del 80,5 % y descendió al 73,8 % en los controles 




88,9% a los 8 meses. La evolución a partir del 6º mes es la esperable por la revisión 
de la literatura y por los trabajos previos desarrollados en este hospital. En la tesis 
doctoral de la Dra. Torres256 y la tesis doctoral de la Dra. Fernández Capitán257, del año 
2004, se realizó el seguimiento de pacientes con TEP mediante TC helicoidal. A los 6 
meses, el TEP se había resuelto en el 75% de los pacientes. Al año, se realizó un 
nuevo control por TC a los pacientes con TEP no resuelto a los 6 meses y de estos, el 
TEP se había resuelto en el 65%. 
 
1. 2. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA RESOLUCIÓN DEL TEP 
 
En nuestro estudio hemos encontrado una asociación significativa de la resolución 
del TEP con la existencia de varices en los miembros inferiores, el grado de obstrucción 
vascular en la angio-TC del diagnóstico y la localización de la trombosis en el LSD y en 
el LM. 
 
1. 2. 1. PRESENCIA DE VARICES 
El porcentaje de pacientes con TEP no resuelto y varices en las extremidades 
inferiores (46,5 %) fue significativamente superior al de pacientes con TEP resuelto y 
varices (29,4 %) (P<10-2). En el trabajo de Yang et al.258 la presencia de varices en los 
miembros inferiores se asoció con un aumento del riesgo de HPTEC (HR 4,3; C.I. 95% 
1,2-15,4]. En este estudio se realizaron ecocardiografías de control para la detección 
de HPTEC pero no se realizó ninguna prueba de imagen para valorar la presencia de 
trombosis residual en la circulación pulmonar tras el TEP agudo, por lo que no 




en las venas de las extremidades inferiores tienen TVP asintomáticas y, sin 
tratamiento, estos trombos pueden embolizar a la circulación pulmonar y producir TEP 
asintomáticos de repetición que finalmente lleven al desarrollo de HPTEC. Este extremo 
no se confirma en el estudio de Yang et al.258. Tampoco nuestros hallazgos confirman 
esta teoría. En las ecografías Doppler del SVP de los pacientes que tenían varices en 
las extremidades inferiores, se diagnosticaron trombosis en el 66,1 %, mientras que en 
los pacientes sin varices, el porcentaje de trombosis en las ecografías Doppler fue del 
61,0 %. Esta diferencia no fue significativa. Además, en los estudios de control de 
nuestros pacientes no identificamos la presencia de trombos localizados en territorios 
vasculares que no estuvieran afectados en las angio-TCMD del diagnóstico ni la 
obstrucción vascular fue mayor en los estudios de control que en los del diagnóstico, 
hallazgo este que pudiera apoyar la presencia de TEP de repetición asintomáticos. 
 
1. 2. 2 OBSTRUCCIÓN VASCULAR 
La obstrucción vascular mediante TC fue grave en el 52 % de los pacientes con 
TEP no resuelto frente al 67, 6 % de los pacientes con TEP resuelto. Estos hallazgos 
confirman la influencia del grado de obstrucción vascular en el momento del 
diagnóstico sobre la resolución de la trombosis. Nuestros resultados son concordantes 
con los referidos por la literatura. 
Remy-Jardin et al.156 observaron una media de obstrucción vascular por TC 
helicoidal (método de Miller modificado para TC) del 72,5 % en los pacientes con TEP 
resuelto frente a una media del 85,6 % en los pacientes con TEP no resuelto. Van 
Rossum et al.157, que también realizaron el estudio de diagnóstico y seguimiento 
mediante TC helicoidal y valoraron la obstrucción mediante el método de Miller 




diagnóstico era del 8,7 % en los pacientes con TEP resuelto frente al 36,5 % en los 
pacientes con TEP no resuelto. En dos estudios en los que los controles se realizaron 
por angio-TCMD de 64 detectores y la valoración de la obstrucción vascular se calculó 
mediante el método de Qanadli también se encontró esta influencia. Alonso-Martínez 
et al.225, en el año 2012, encontraron que una mayor carga trombótica en el 
diagnóstico era un factor de riesgo para la no resolución del TEP (27 % en TEP 
resuelto vs. 50 % en TEP no resuelto). En el estudio de Pesavento et al.227, del año 
2014, la trombosis residual fue más probable en pacientes con obstrucción grave de 
las arterias pulmonares (índice de obstrucción 50 en pacientes con trombo residual vs. 
31,4 en pacientes sin obstrucción residual). En el trabajo de Stein et al.222, los trombos 
de mayor tamaño y localización central también se asociaron con un menor grado de 
resolución del TEP.  
Los estudios en los que el seguimiento se ha realizado mediante gammagrafía de 
V/P también refieren que los pacientes con una carga embólica grave en la 
presentación inicial son más propensos a tener defectos de perfusión residual en el 
seguimiento. Sanchez et al.201 encontraron que un nivel mayor de obstrucción vascular 
pulmonar inicial era un factor de riesgo independiente para defectos persistentes de 
perfusión. En la revisión sistemática realizada por Nijkeuter et al.155 en 2006, los 
pacientes con un índice de obstrucción vascular menos grave en el diagnóstico del TEP 
agudo tenían más probabilidades de tener un TEP resuelto en el control. En este 
estudio se analizaron dos referencias con controles realizados por gammagrafía (de 
V/P254 y sólo de perfusión158) y dos por angio-TC helicoidal156,157. En una publicación 
reciente en la que el control se realizó por gammagrafía de V/P, Chopard et al.253 
también hallaron que un mayor defecto de perfusión en el diagnóstico era un predictor 





1. 2. 3. LOCALIZACIÓN DE LOS TROMBOS 
La localización de los trombos en el momento del diagnóstico en el LM o el LID se 
asoció significativamente con la falta de resolución del TEP. La relación entre la 
localización de la trombosis en diferentes lóbulos y la resolución del TEP no se ha 
descrito en la literatura. Fisiológicamente, podríamos esperar que el porcentaje de 
resolución del TEP fuera similar en los lóbulos pulmonares de forma simétrica. Debido 
a la gravedad, la relación ventilación/perfusión en los campos medios del pulmón es 
generalmente cercana a 1, los lóbulos superiores tienen una relación V/P mayor y los 
lóbulos inferiores menor234. Pero esta teoría gravitacional no explicaría las diferencias 
de resolución entre los lóbulos superiores o entre el lóbulo medio y la língula. 
En nuestro estudio, la localización de los trombos en los vasos centrales o sólo en 
los periféricos no tuvo influencia sobre la resolución de los trombos. De los pacientes 
con localización central de la trombosis, el TEP se había resuelto en el 75,1 % mientras 
que en aquellos que sólo tenían afectación periférica (arterias segmentarias y 
subsegmentarias), el TEP se había resuelto en el 78,8 %. El porcentaje de pacientes 
con TEP persistente fue del 6,6 % en los dos grupos. Choi et al.228, en un estudio 
publicado en 2016, encontraron en un análisis multivariante que sólo la afectación de 
los vasos pulmonares de mayor calibre (arterias principales o lobares) era un predictor 
individual de la presencia de trombosis residual. Por el contrario, Stein et al.222, en el 
año 2010, llegaron a la conclusión de que el TEP se resolvía más rápidamente en los 
vasos centrales que en los periféricos. La conclusión parece fisiológica y razonable 
porque la sangre pulmonar (y el efecto trombolítico de los anticoagulantes que circulan 
en la sangre) va de los vasos principales a los periféricos. No obstante, en el trabajo 
posterior de Aghayev et al.226, de 2013, los trombos se resolvieron más rápidamente 
en las arterias periféricas que en las arterias pulmonares centrales. Además de las 




explicación para esta diferencia puede ser que su población tenía una mayor 
proporción de trombos aislados segmentarios y subsegmentarios que la población de 
Stein et al.222. Los trombos periféricos aislados sin trombos centrales se resolverían 
más rápidamente debido a que su resolución no se ve afectada por la obstrucción 
central al flujo de sangre con tratamiento anticoagulante o factores fibrinolíticos. 
En el trabajo de Jain et al.259, de 2017, se relaciona la localización de la trombosis 
en la circulación central (sólo afecta a arterias principales) o periférica (arterias 
lobares, segmentarias o subsegmentarias) con la mortalidad y con la disfunción del VD 
a 90 días tras el episodio de TEP agudo. La localización de la trombosis no está 
asociada con el resultado de disfunción del VD o de mortalidad a 90 días por todas las 
causas. Los pacientes con trombosis periférica tuvieron una mortalidad por todas las 
causas mayor pero la localización no se asoció con la mortalidad por TEP a 90 días. Los 
pacientes con trombosis de localización central tuvieron mayor probabilidad de 
disfunción del VD. 
 
1.2.4 RELACIÓN VD/VI  
En nuestro estudio, el 39,4 % de los pacientes con TEP no resuelto presentaron 
un aumento de la relación VD/VI en el momento del diagnóstico y el 22,5 % en el 
estudio realizado a los 6 meses. En el caso de los pacientes con TEP resuelto, el 31,5 
% tenían la ratio VD/VI aumentada en el diagnóstico y el 14,5 % a los 6 meses de 
tratamiento. Aunque la proporción de pacientes con aumento de la ratio VD/VI era 
mayor en los pacientes con TEP no resuelto, este resultado no fue estadísticamente 
significativo y la relación VD/VI no fue un factor asociado con la resolución del trombo. 
En los trabajos de la literatura la ratio VD/VI sí ha sido un factor pronóstico para la 




su trabajo a 234 pacientes y encontraron que los signos de fallo del corazón derecho 
fueron factores de riesgo para la existencia de defectos de perfusión en la 
gammagrafía de V/P realizada a los 12 meses del TEP agudo. En su estudio se 
observaron signos de disfunción del corazón derecho en el 21,9 % de los pacientes 
que presentaban defectos de perfusión y en el 11,1 % de los pacientes con TEP 
resuelto. La menor incidencia de disfunción del corazón derecho en sus pacientes 
respecto a los de nuestra muestra se podría explicar porque su población de estudio 
presentaba patología pulmonar crónica en el 3,2 % y una edad media de 61 años 
mientras que en nuestra población la incidencia de patología pulmonar crónica era del 
17,7 % y la edad media de 66 años. La incidencia de IC era similar en los dos estudios. 
En el estudio de den Exter et al.193, valoraron la relación VD/VI en el plano axial y 
no encontraron diferencias significativas entre los grupos con trombosis residual y sin 
ella. La ratio VD/VI fue mayor de 1 en el 56,0 % de los pacientes con TEP no resuelto 
frente al 37,9 % de los pacientes con TEP resuelto. En el estudio de Choi et al.228, 
aunque se encontró que la relación VD/VI en el plano axial era un predictor 
independiente de trombosis residual en los estudios realizados dentro de la primera 
semana del diagnóstico, esta significación no se mantuvo después de 1-3 semanas o 
de 3 semanas a 3 meses. 
Los resultados de nuestro estudio demuestran que los pacientes con dilatación del 
corazón derecho (VD/VI>1) tendieron a tener un índice de Qanadli mayor que aquellos 
sin dilatación del corazón derecho (47, 33 % vs. 28,62 %), como también se encontró 
en el estudio de Furlan et al.219 en el que se estudiaron los signos de disfunción del VD 
correlacionados con el pronóstico del TEP agudo y con el grado de obstrucción vascular 
valorado por los métodos de Qanadli, Mastora y volumétrico. En este estudio el 
volumen de trombo en los pacientes con una ratio VD/VI ≥ 1 fue significativamente 




Aunque no hemos valorado esta relación, en un meta-análisis del año 2015239 en 
el que se estudió el valor predictivo de la angio-TC en el TEP agudo dentro de la 
evolución clínica a corto plazo (≤ 6 meses), considerando la mortalidad por todas las 
causas y la específica por TEP, el índice VD/VI fue un predictor fuerte de mortalidad 
por TEP con una OR de 5,0 (C.I. 95%, 2,7-9,2). La relación VD/VD (23 estudios, 5825 
pacientes) estaba aumentada en el momento del diagnóstico en el 47,9%. 
 
1.2.5. OTROS FACTORES 
Otros factores que se han asociado en la literatura con la presencia de trombosis 
residual son la edad avanzada160,201,202,253, el sexo masculino227, la presencia de 
patología pulmonar previa160, factores de riesgo de TEP como una historia de ETEV 
previa201,223,225 o la inmovilización del paciente y los niveles elevados de troponinas y de 
NT-proBNP225,253. En nuestro estudio no encontramos asociación significativa con 
ninguno de estos factores. También se han descrito otras posibles asociaciones con 
otras variables como una mayor duración de los síntomas antes de que se diagnostique 
el TEP agudo201,222, el aumento de la TA sistólica253 o un mayor gradiente alveolo-
arterial de 02225 en el diagnóstico y una alteración en la capacidad fibrinolítica250 o una 
concentración elevada de dímero-D en el seguimiento228,260. No estudiamos estas 
posibles relaciones en nuestra población. 
 
1.2.6. DESARROLLO DE UN MODELO PREDICTIVO PARA LA RESOLUCIÓN 
DEL TEP 
No se ha podido desarrollar un modelo predictivo para la resolución del TEP. A 
pesar de que la presencia de varices en las extremidades inferiores, la OVTC, el índice 




resolución del TEP, considerar conjuntamente varias de estas variables que se 
asociaban con la resolución del TEP no permitió una mejor predicción que valorándolas 
por separado. El mejor modelo incluía las variables: presencia de varices en las 
extremidades inferiores y localización de la trombosis en el LM. A pesar de ser el mejor 
modelo, su poder de predicción fue pequeño. 
 
1.3. IMPLICACIÓN CLÍNICA DE LA PRESENCIA DE TROMBOSIS RESIDUAL 
 
Los mecanismos fisiopatológicos que impiden la completa resolución de los 
trombos tras un TEP agudo no están completamente aclarados pero implican, entre 
otros, la inflamación, alteraciones en la angiogénesis y variantes anormales del 
fibrinógeno12,261,262. La implicación clínica de la presencia de trombosis residual en los 
estudios de control se desconoce. En el estudio de Sanchez et al.201 los pacientes con 
defectos de la perfusión en la gammagrafía de control refirieron disnea con mayor 
probabilidad y recorrieron distancias significativamente más cortas durante el test de la 
marcha de los 6 minutos. Los defectos persistentes se asociaron a un aumento de la 
presión arterial pulmonar sistólica en el cateterismo cardiaco. En el estudio de Chopard 
et al.253, en el que se siguió durante 5 años a 241 pacientes a los que se había 
realizado una gammagrafía de V/P a los tres meses del diagnóstico, la presencia a los 
tres meses de un defecto de perfusión mayor del 15 % se relacionó con la aparición de 
eventos adversos. Esta relación no se encontró para los defectos de perfusión en el 
estudio del diagnóstico y fue independiente de la duración de la anticoagulación. En 
nuestro estudio no hemos analizado la evolución clínica de los pacientes recogida en 




Se ha descrito un subgrupo de pacientes que tras un episodio de TEP agudo 
puede presentar una enfermedad sintomática crónica que ,en los estudios de imagen, 
es morfológicamente indistinguible de la HPTEC pero que está asociada con una 
hemodinámica pulmonar normal en reposo (en ecocardiografía y cateterismo cardíaco 
derecho)263,264. El pronóstico de estos pacientes es favorable sin tratamiento265 aunque, 
debido a la presencia de obstrucción vascular residual, se tratan en consecuencia y se 
ha sugerido que la endarterectomía pulmonar provoca una mejora significativa de los 
síntomas y de la calidad de vida de estos pacientes266. La fisiopatología de esta 
"enfermedad vascular pulmonar tromboembólica crónica" no está aclarada y aún falta 
una definición exacta y una terminología apropiada. 
El riesgo de recurrencia de ETEV o de desarrollo de HPTEC en los pacientes con 
obstrucción residual se ha investigado en la literatura con resultados dispares. La 
resolución incompleta de los trombos parece necesaria para el desarrollo de la HPTEC 
aunque existen otros factores implicados168,201,267. Varios trabajos, con los estudios de 
control realizados mediante gammagrafía de perfusión268 o angio-TCMD193,224,269, no 
encontraron ninguna relación entre el índice de obstrucción vascular tras finalizar el 
tratamiento anticoagulante y el desarrollo de complicaciones tardías (recurrencia, 
HPTEC o muerte). Otros, realizados mediante gammagrafía de V/P202 o SPECT 
encontraron que la obstrucción vascular residual si era factor de riesgo para 
recurrencia de ETEV270. Diferencias en el diseño de estos estudios pueden explicar las 
diferentes conclusiones. En este trabajo de tesis doctoral no hemos estudiado el riesgo 
de ETEV recurrente ni de desarrollo de HPTEC en los pacientes con diagnóstico de TEP 
agudo. Tenemos en fase de realización otro estudio, cuya recogida de datos terminará 




2. CARACTERÍSTICAS DEL TROMBOEMBOLISMO RESIDUAL EN LA 
ANGIO-TCMD DE CONTROL 
 
En los pacientes que presentaban obstrucción vascular residual en la evolución 
hemos valorado las características radiológicas de ésta. Hemos diferenciado entre los 
pacientes en los que los trombos continuaban presentando características de trombo 
agudo, los pacientes con TEP persistente, y aquellos en los que el trombo mostraba 
los hallazgos descritos en la literatura como TEP crónico68. De los 71 pacientes que 
presentaban obstrucción vascular residual en la angio-TCMD realizada a los 6 meses, 
20 presentaban TEP persistente (28,2 %) y 70 tenían signos de TEP crónico (71,8 %). 
En la Tabla 42 se recogen los estudios de la literatura que emplean la angio-TC 
tanto para el diagnóstico como para el seguimiento de los pacientes con TEP agudo.  
Tabla 42. Descripción de la trombosis residual. Revisión de la literatura. 
Autores Año Tecnología TC Descripción 
trombosis residual 
Remy-Jardin et al.156 1997 Helicoidal Si 
Van Rossum et al.157 1998 Helicoidal Si 
Kaczynska et al.221 2008 TCMD 16 No 
Stein et al.222 2010 TCMD 10, 16, 40 o 64 No 
Cosmi et al.160 2011 TCMD 6 Si 
Korkmaz et al.223 2012 TCMD 16 No 
Golpe et al.224 2012 Helicoidal No 
Alonso-Martínez et al.225 2012 TCMD 64 No 
Aghayev et al.226 2013 TCMD 16 y 64  
van Es et al.159 2013 TCMD No 
Pesavento et al.227 2014 TCMD 64 Si 
den Exter et al.193 2015 TCMD 16, 64 o 320 No 
Choi et al.228 2016 TCMD 16 o 64 No 





La mayor parte de los trabajos publicados que valoran la presencia de trombosis 
residual en los estudios de control por angio-TC, describe las características 
radiológicas de los trombos en el momento del diagnóstico del TEP agudo pero no en 
los estudio de seguimiento. Sólo 4 trabajos de los 14 encontrados en la literatura 
diferencian entre TEP persistente y TEP crónico en los estudios de control. 
Remy et al.156 dividieron a los pacientes que tenían trombosis residual entre los 
que presentaban una “resolución parcial del trombo endoluminal diagnosticado en el 
estudio inicial”, que equivaldría a nuestra clasificación de TEP persistente, y aquellos 
que presentaban “características de TEP crónico” que incluían émbolos excéntricos, 
recanalización, estenosis o membranas y afilamiento de los vasos. En el estudio de Van 
Rossum et al.157, con un seguimiento limitado a 6 semanas, se describe la evolución 
por el número de trombos y se clasifican en “defectos de repleción centrales”, 
“defectos de repleción excéntricos adheridos a la pared” y “defectos de repleción con 
contraste central que representan recanalización”. Estos dos últimos grupos se 
corresponderían con nuestra definición de TEP crónico. Cosmi et al.160 dividieron los 
hallazgos en las angio-TCMD de seguimiento en 4 categorías, la primera, “defectos de 
repleción centrales u oclusión completa”, correspondería a nuestra valoración del TEP 
persistente mientras que las tres restantes corresponden a las características del TEP 
crónico (defectos de repleción excéntricos continuos con la pared del vaso, 
recanalización y estenosis arterial grave u oclusión de un vaso disminuido de calibre). 
En el caso de Pesavento et al.227 diferencian entre defectos de repleción intraluminales 
y los hallazgos de TEP crónico como defectos excéntricos, afilamiento y oclusión de los 
vasos, irregularidades de la pared del vaso, membranas y dilataciones post -
estenóticas. Las frecuencias de TEP persistente y TEP crónico en estos trabajos se 




Tabla 43. Descripción de las características de la trombosis residual en la angio-TC. 
Revisión de la literatura. 
Autores TEP PERSISTENTE TEP CRÓNICO 
Remy-Jardin et al.156 25 % 75 % 
Van Rossum et al.157 9,5 % 90,5 % 
Cosmi et al.160 50 % 50 % 
Pesavento et al.227 5,9 % 94,1 % 
 
Los resultados de frecuencias son dispares, aunque en todos estos trabajos, como 
en el nuestro, los hallazgos de TEP crónico en las angio-TC de control son más 
frecuentes que los de TEP persistente. Las diferencias se podrían explicar porque la 
técnica empleada para la realización de los estudios es diferente. En el caso de Remy-
Jardin et al.156 y Van Rossum et al.157 se emplearon TC helicoidales, con un espesor de 
corte de 3 - 5 mm y de 4 mm, respectivamente. Con este tipo de estudios no se 
pueden hacer reconstrucciones multiplanares ni MIP lo que dificulta la valoración de las 
características de los trombos residuales. La cobertura en el eje longitudinal fue de 10 
cm en el primer caso y de 16 cm en el segundo, lo que deja fuera del estudio los 
segmentos superiores y las bases de los pulmones. Cosmi et al.160 emplearon una 
TCMD de 6 detectores, con un espesor de corte de 2,5 mm y una cobertura desde el 
cayado aórtico hasta el diafragma más inferior. Pesavento et al.227 no describen la 
técnica de la angio-TCMD pero utilizaron un equipo de 64 detectores, por lo que el 
espesor de corte debió de ser menor que en los otros tres trabajos.  
Llama la atención que Van Rossum et al.157 encontraron una frecuencia de TEP 
crónico del 90,5 % en los controles realizados a las 6 semanas del diagnóstico, lo que 
pone de relevancia que la evolución del trombo hacia características de TEP crónico es 





3. FACTORES ASOCIADOS CON LA EVOLUCIÓN A TEP PERSISTENTE O 
TEP CRÓNICO Y DESARROLLO DE UN MODELO PREDICTIVO 
 
3. 1. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA EVOLUCIÓN A TEP PERSISTENTE O TEP 
CRÓNICO 
 
Ninguno de los trabajos recogidos en la Tabla 43 analizan si existen factores que 
se asocien con la evolución a TEP persistente o TEP crónico. En nuestro estudio, al 
igual que con la evolución a TEP resuelto o no, se encontró una asociación significativa 
de la evolución a TEP crónico con la existencia de varices en los miembros inferiores, el 
grado de obstrucción vascular en el diagnóstico y la localización de la trombosis en el 
LM.  
 
3. 2. DESARROLLO DE UN MODELO PREDICTIVO PARA LA EVOLUCIÓN A TEP 
CRÓNICO 
 
No se ha podido desarrollar un modelo predictivo para la evolución a TEP crónico. 
Con el modelo de regresión logística se ha visto que los pacientes con varices tienen 
aumentada dos veces la probabilidad de evolucionar a un TEP crónico respecto a los 
que no tienen varices y que los pacientes con TEP localizado en el lóbulo medio tienen 
aumentada dos veces la probabilidad de evolucionar a un TEP crónico respecto a los 
que no lo tienen. No obstante, a pesar de que tres variables se han asociado con la 




4. GRADO DE OBSTRUCCIÓN VASCULAR EN LA ANGIO-TCMD DEL 
DIAGNÓSTICO Y EN EL ESTUDIO DE CONTROL 
 
El índice de Qanadli medio en nuestros pacientes fue de 34,9 %. Este es mayor 
que el referido en el trabajo inicial de Qanadli (29 %)203. Estas diferencias no se 
pueden explicar por las diferencias en la técnica de las angio-TC entre los dos estudios. 
Qanadly et al.203 utilizaron un grosor de corte de 5 mm, mientras que en nuestro caso 
el grosor máximo fue de 3 mm. En nuestro estudio podríamos haber detectado más 
casos de trombos subsegmentarios, lo que habría disminuido la media de la 
obstrucción vascular en nuestro estudio. 
 
4. 1. DISMINUCIÓN DE LA CARGA DE TROMBO 
 
En los estudios de control realizados a los 6 meses, el índice de gravedad por TC 
en todos los pacientes con TEP persistente fue leve (media: 7,8 %) y en todos los 
casos había disminuido respecto al del diagnóstico (media: 35,1 %). Los trabajos 
revisados de la literatura también muestran una disminución de la carga trombótica en 
los estudios de control159,225–227,229. Van Es et al.159 no observaron que la obstrucción 
vascular empeorara entre el diagnóstico de TEP y los controles en ninguno de sus 
pacientes, aunque en este estudio los controles fueron muy precoces, a las 3 semanas. 
En el trabajo de Aghayev et al.226, en el que se valoró el volumen de los trombos 
mediante un programa de segmentación semiautomático, el volumen de trombosis 
disminuyó de una media de 3403 mm3 a una media de 532 mm3 en los estudios de 
control realizados en una media de 68 días. En el trabajo de Pesavento et al.227 la 




respecto al estudio del diagnóstico. En el estudio de Mirsadraee et al.229, en el que se 
empleó un índice de Miller modificado en las angio-TCMD realizadas en un equipo de 
320 detectores, la obstrucción disminuyó de un índice modificado de Miller de 13,1 en 
el diagnóstico a 1,2 en los estudios de control. No obstante, Alonso-Martínez et al.225 
describieron que el 3 % de sus pacientes presentaban una oclusión similar en los 
estudios realizados a los 4,5 meses de tratamiento, e incluso esta obstrucción había 




5. RELACIÓN VD/VI MEDIANTE ANGIO-TCMD Y DISFUNCIÓN DEL VD 
MEDIANTE ECOCARDIOGRAFÍA. 
 
Aunque la angio-TCMD puede evaluar el tamaño del VD, la ecocardiografía es el 
primer método de imagen para valorar la función del VD con el objetivo de 
proporcionar datos pronósticos para los pacientes con TEP agudo. Los datos 
ecocardiográficos relacionados con la disfunción del VD en los estudios publicados 
incluyen la dilatación del VD, hipocinesia del VD, aumento de la velocidad de 
regurgitación tricuspídea, movimiento paradójico del septo interventricular durante la 
sístole o disminución del flujo sistólico a través de la válvula pulmonar101. 
En nuestro estudio, considerando la ecocardiografía la prueba de referencia para el 
diagnóstico de la disfunción del VD, la relación VD/VI en la angio-TCMD para detectar 
disfunción del VD ha tenido una especificidad del 0,64, una sensibilidad de 0,63, un 
valor predictivo positivo de 0,37, un valor predictivo negativo de 0,84 y una eficacia de 
0,63. 
Nuestros resultados son similares a los del trabajo de Jiménez et al.271 que 
también encontraron que la angio-TCMD tenía una correspondencia moderada con la 
ecocardiografía para valorar la sobrecarga del VD tras estudiar un grupo de 848 
pacientes con TEP agudo y hemodinámicamente estables. La sensibilidad fue del 85 %, 
la especificidad del 44 5, el VPP del 31 % y el VPN del 91 %. Wake et al.101, en un 
trabajo en el que correlacionaron los signos de disfunción del VD en ecocardiografía 
con la relación VD/VI en 777 pacientes, encontraron que el tamaño del VD medido 
mediante ecocardiografía también tenía una correlación moderada con la relación 
VD/VI derivada de la angio-TCMD. Esta correlación mejoraba cuando existía menor 
diferencia de tiempo entre los dos estudios. En los estudios de Lim et al.272 y de 




respectivamente) aunque las especificidades son dispares (100 % y 44,4 %, 
respectivamente). En ambos casos, incluyen una población pequeña (14 y 23 
pacientes, respectivamente). Una de las causas de las diferencias entre nuestro estudio 
y los revisados en la literatura puede estar en el tiempo transcurrido entre la 
realización de las pruebas, que en nuestro caso podía ser de hasta una semana. 
Existen también otros factores que, en teoría, pueden explicar las diferencias en la 
valoración del VD mediante angio-TC y ecocardiografía. Primero, la angio-TC valora el 
tamaño del VD comparado con el del VI, por lo que la patología del VI puede alterar 
esta relación. Segundo, las angio-TCMD se realizaron sin sincronismo cardiaco, por lo 
que los diámetros de los ventrículos no se miden en telediástole como en la 
ecocardiografía, además, la angio-TC no detecta todo el espectro de información que 
proporciona la ecocardiografía. Tercero, en nuestro centro, si no está contraindicado, 
el tratamiento anticoagulante se comienza una vez diagnosticado el TEP agudo, incluso 
durante el proceso diagnóstico en los pacientes inestables. Es posible que el tamaño 
del VD cambie en respuesta al tratamiento y que este cambio altere la correlación 
entre las dos exploraciones. Por otro lado, al realizar la ecocardiografía pueden surgir 
limitaciones en la valoración de las estructuras cardiacas, especialmente del VD, por 




6. VALORACIÓN DE LOS PARÁMETROS DE LA ANGIOGRAFÍA 
PULMONAR POR TCMD “RELACIÓN VD/VI” y “DIÁMETRO DE LA 
ARTERIA PULMONAR” 
 
6. 1. DILATACIÓN DEL VENTRÍCULO DERECHO: RELACIÓN VD/VI 
 
La relación del VD/VI fue diferente en la angio-TC del diagnóstico en función del 
grado de obstrucción vascular. De los 110 pacientes con IGTC grado 1, la relación 
VD/VI era normal en 97 (88,2 %), en el caso de los 73 pacientes con un IGTC grado 2, 
esta relación era normal en 55 (75,3 %) mientras que en el grupo de 123 pacientes 
con IGTC grado 3, la relación VD/VI fue normal sólo en 52 (42,3 %). Estos hallazgos 
se corresponden con los descritos en la literatura dado que el efecto hemodinámico del 
TEP agudo en el desarrollo de la disfunción del corazón derecho está ampliamente 
descrito6,219,274. La obstrucción arterial pulmonar aumenta la resistencia vascular 
pulmonar y provoca un aumento súbito de la precarga, con lo que se produce 
dilatación del ventrículo derecho, compromiso de la perfusión coronaria, desviación del 
septo hacia el ventrículo izquierdo y reducción de la precarga ventricular izquierda6. 
En nuestro estudio, el 39 % de los pacientes con TEP no resuelto presentaron un 
aumento de la relación VD/VI en el momento del diagnóstico y en el 23 % este 
persistía a los 6 meses de tratamiento. En el caso de los pacientes con TEP resuelto, el 
31 % tenían la ratio VD/VI aumentada en el diagnóstico y sólo el 14 % a los 6 meses 
de tratamiento. Nuestros resultados son similares a los del trabajo de Pesavento et 
al.227 en el que la disfunción del VD se valoró mediante ecocardiografía. En este 
estudio, en el momento del diagnóstico, la proporción de pacientes con disfunción 
ventricular fue similar en el grupo de TEP resuelto y en el de TEP no resuelto (40,2 % 




significativas entre los dos grupos y la mayor proporción de pacientes con relación 
VD/VI aumentada en el diagnóstico en el grupo de TEP no resuelto se podría explicar 
por una mayor carga trombótica en estos pacientes (media=40,7 %) frente a quienes 
presentaron un TEP resuelto (media=33,1 %).  
Seis meses después del diagnóstico, 50 de los 306 pacientes (16,3 %) tenía 
disfunción del VD según la relación previamente especificada (VD/VI > 1). De estos 50 
pacientes, 30 (70 %) ya tenían una ratio VD/VI aumentada en el momento del 
diagnóstico. En el estudio previo de den Exter et al.193, el 20 % de los pacientes 
tuvieron dilatación del VD a los 6 meses del diagnóstico, valorada por angio-TC, y de 
estos el 74,5 % tenían el VD dilatado al inicio del estudio. Un estudio previo que utilizó 
ecocardiografías como técnica de control275 indicó que el 25% de los pacientes 
hemodinámicamente estables con TEP agudo tenían signos de disfunción del VD seis 
meses después del diagnóstico.  
 
6. 2. TAMAÑO DE LA ARTERIA PULMONAR  
 
El calibre de la arteria pulmonar estaba aumentado en el diagnóstico en el 36,3 % 
de los pacientes. No hubo diferencias en esta variable entre los pacientes con TEP 
resuelto (36,2 %) y con TEP no resuelto (36,6 %). A los 6 meses, el tamaño de la 
arteria pulmonar estaba aumentado en el 18,3 % de los pacientes y en este momento 
estaba aumentada en el 14,9 % de los pacientes con TEP resuelto y en el 29,6 % de 
los pacientes con TEP no resuelto. La persistencia de la obstrucción vascular en este 





Hemos encontrado una asociación significativa entre la persistencia de la dilatación 
de la arteria pulmonar y la presencia de trombosis residual en los estudios de angio-
TCMD de control. Posiblemente, la obstrucción vascular residual condiciona una mayor 
presión dentro del árbol arterial pulmonar que impide la normalización del tamaño de 
la arteria pulmonar. 
Cuando se clasifica a los pacientes de nuestro estudio en función del IGTC en el 
diagnóstico, la proporción de pacientes con dilatación de la arteria pulmonar en el 
diagnóstico fue mayor cuanto mayor había sido el IGTC. En el grupo con IGTC grado 3 
la arteria pulmonar estaba dilatada en el 52 % de los pacientes mientras que en el 
grupo IGTC grado 1 lo estaba sólo en el 20 % y en el grupo IGTC grado 2 en el 34,2 
%. La evolución a los 6 meses también fue diferente. Mientras que en los grupos con 
IGTC grado 2 y 3 la proporción de pacientes con la arteria pulmonar dilatada 
disminuyó un 64 % y un 57,8 % respectivamente, en el grupo con IGTC grado 1 la 
variación fue mucho menor (- 9,1 %). Estas diferencias se podrían explicar porque en 
los grupos con IGTC 2 y 3, el mayor grado de obstrucción vascular en el diagnóstico 
puede provocar una dilatación aguda de la arteria pulmonar. Al resolverse la 
obstrucción con el tratamiento, la arteria pulmonar recupera su tamaño normal. En el 
grupo con IGTC 1, la obstrucción vascular es menor del 25 % por lo que en el 
momento del TEP agudo este grado de obstrucción vascular podría no repercutir sobre 
el diámetro de la arteria pulmonar. El 20 % de pacientes con dilatación de la arteria 
pulmonar dentro de este grupo correspondería a la situación basal de estos pacientes, 
o muy próxima a la basal. Con la evolución, como el tamaño de la arteria pulmonar no 
está condicionado por la obstrucción vascular, los cambios en su calibre son menores 
y, por ello, la proporción de pacientes con la arteria pulmonar dilatada a los 6 meses es 




Aunque no lo hemos estudiado en nuestro trabajo, recientemente se ha publicado 
que los diámetros mayores de la arteria pulmonar en el momento del diagnóstico 
predicen una menor mejoría de los índices de calidad de vida un año después de un 




7. RESOLUCIÓN DEL TEP A LO LARGO DEL TIEMPO 
 
A los pacientes incluidos en este trabajo de tesis doctoral se les realizaron 
controles entre los 152 y los 270 días. Por protocolo, en nuestro centro los controles se 
piden a los 6 meses del diagnóstico de TEP, pero por razones técnicas (lista de espera, 
preferencias de los pacientes…) es imposible realizarlos todos justo en ese momento. 
En nuestro estudio, el porcentaje de resolución fue siempre mayor del 73 % 
independientemente del momento en que se realizó el estudio y no hubo diferencias 
significativas en el porcentaje de resolución de las angio-TCMD de control realizadas a 
los 5, 6 o 7 meses. El porcentaje de pacientes con TEP resuelto a los 8 meses fue del 
88,9 %, confirmando la tendencia descrita en la literatura de un aumento en la tasa de 
resolución de los trombos con el paso del tiempo, como hemos revisado en el 




8. ANÁLISIS DE LOS FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A LA 
GRAVEDAD DE LA OBSTRUCCIÓN VASCULAR EN LA ANGIO-TCMD DE 
DIAGNÓSTICO DE TEP 
 
8. 1. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS CON LA OVTC 
 
El análisis de los factores de riesgo asociados a la gravedad de la obstrucción 
vascular del TEP en la angio-TCMD del diagnóstico encontró asociación con las 
variables que denotan un mayor grado de sobrecarga del VD. Lógicamente, estas 
variables son consecuencia, y no causa, del mayor grado de obstrucción vascular. 
Entre ellas incluimos la presencia en la ecocardiografía y en el ECG de signos de 
disfunción del VD (ecocardiografía: HP, dilatación de la aurícula derecha y disfunción 
del VD; ECG: bloqueo de la rama derecha del haz de Hiss, patrón S1Q3T3, onda T 
negativa) y la elevación de las troponinas. También se ha encontrado asociación con 
un índice de shock patológico que es otra consecuencia de la disfunción del VD. Entre 
las variables de la angio-TCMD, la dilatación de la arteria pulmonar también es una 
consecuencia del mayor grado de obstrucción vascular. La localización central de la 
trombosis aumentó 40 veces la probabilidad de tener una OVTC grave en comparación 
con tener únicamente trombosis en localización periférica dado que el grado de 
obstrucción en el primer caso va a ser mayor al afectar a un mayor número de 
territorios vasculares distales a una obstrucción central. En el caso de la presencia de 
derrame pleural, que reduce a la mitad la probabilidad de tener una OVTC grave, este 
derrame puede ser la respuesta aislada a una trombosis periférica y a la presencia de 




Por tanto, el análisis estadístico de los factores asociados con una OVTC grave 
detectó las consecuencias sobre el VD y la circulación pulmonar de un mayor grado de 
obstrucción de la vascularización pulmonar. 
 
8. 2. DESARROLLO DE UN MODELO PREDICTIVO PARA LA OBSTRUCCIÓN 
VASCULAR EN LA ANGIO-TCMD DEL DIAGNÓSTICO 
 
Se obtuvo un modelo predictivo para la OVTC de la angio-TCMD del diagnóstico 
del TEP agudo. Este modelo mostró diferencias significativas para los factores 
localización central de la trombosis, trombosis localizada en el LSD y trombosis 
localizada en el LM. 
Utilizando el criterio de localización periférica de la trombosis, (sólo ramas 
segmentarias y subsegmentarias), el 41 % de los pacientes se clasifica como OVTC no 
grave. Para clasificar al resto, que tiene una localización central de la trombosis, se 
usarían los otros dos criterios, localización de la trombosis en el LSD y localización de la 
trombosis en el lóbulo medio. 
Este modelo predictivo vuelve a poner de manifiesto la importancia que en nuestro 
grupo de pacientes tiene la localización de la trombosis en el pulmón derecho sobre la 




9. ANÁLISIS DE LA CONCORDANCIA INTEROBSERVADOR EN EL 
DIAGNÓSTICO DE TEP MEDIANTE ANGIO-TCMD. 
 
La concordancia interobservador media fue muy buena con un índice kappa de 
0,82±0,02 (C.I. 95 %: 0,86-0,78). El porcentaje de concordancia fue mayor para la 
detección de trombosis en los vasos principales (94 % en las arterias principales y 82,2 
% - 89 % en las arterias lobares) y fue descendiendo conforme disminuía el calibre de 
los vasos con una concordancia mínima del 79,7 % para las arterias segmentarias y del 
73,7 % para las arterias subsegmentarias. Esta relación se explica porque conforme 
disminuye el calibre del vaso las probabilidades de detectar un trombo disminuyen. En 
la literatura, la concordancia interobservador para la detección de trombos 
subsegmentarios en las angio-TCMD se encuentra entre el 56 % – 85 %63. En el caso 
de las angiografías pulmonares convencionales esta concordancia se encontraba entre 
el 45 % y el 66 %92. A la hora de valorar la relación VD/VI, la concordancia fue mayor 
que la descrita en la literatura277. 
En las angio-TCMD de control realizadas tras el tratamiento, el porcentaje de 
concordancia fue mayor para todos los niveles de afectación vascular, pero en este 
caso la diferencia se explica por el menor número global de vasos que presentaban 




 10. LIMITACIONES 
 
1. Una de las principales limitaciones de nuestro trabajo es que se trata de un 
estudio retrospectivo realizado en un solo centro. Aunque en la Consulta de ETEV del 
HULP se valora a todos los pacientes diagnosticados de TEP, un sesgo en la selección 
de los pacientes es inevitable. 
2. Hemos relacionado los hallazgos en la angio-TCMD de control con las 
características clínicas y analíticas en el momento del diagnóstico pero no con la 
situación de los pacientes en la evolución. Los pacientes podían haber desarrollado 
clínica como disnea, peor calidad de vida o tener signos o síntomas de HPTEC. Al 
desconocer la evolución de los pacientes no podemos valorar cuál es la repercusión 
clínica de los hallazgos en las angio-TCMD de control, y más específicamente, del TEP 
persistente y del TEP crónico. 
3. Guiándonos por otras referencias bibliográficas dividimos el índice de gravedad 
por TC en tres grados de forma arbitraria, desconociendo cuál es la repercusión 
específica de cada uno de estos grados en la circulación pulmonar. Tal vez el 
establecer unos límites diferentes habría arrojado conclusiones diferentes. 
4. Los tres equipos utilizados en las angio-TCMD son diferentes y sólo el 30 % de 
los estudios del diagnóstico se realizaron en el equipo de 64 detectores. De hecho, casi 
el 60 % de los estudios del diagnóstico se realizó en un equipo de 2 detectores. Estos 
hallazgos reflejan la práctica habitual en la que no podemos elegir uno u otro equipo 
para realizar las angio-TCMD en caso de sospecha de TEP agudo. Se debe emplear la 
que esté disponible en ese momento para los estudios urgentes. En los estudios de 
control, al ser programados, ya se puede citar a los pacientes en una máquina 




se habían adquirido los estudios del diagnóstico permitió analizar de forma conjunta los 
datos no hay que olvidar que el porcentaje de angio-TCMD con un grado de 
obstrucción leve fue mayor entre los pacientes estudiados en el equipo de 64 
detectores, probablemente porque la calidad de estas exploraciones permite detectar 
mayor número de trombosis en los vasos subsegmentarios. 
5. Uno de los criterios de inclusión de nuestro estudio es que se haya realizado un 
control por angio-TCMD a los 6 meses de tratamiento por lo que se excluyen los 
pacientes que hayan muerto. Esto podría representar un sesgo sobre la obstrucción 





















1. En las angio-TCMD realizadas a los 6 meses, el porcentaje de pacientes con 
trombosis residual ha sido del 23,2 %. En los estudios de control, la trombosis 
residual tuvo características radiológicas de TEP agudo (28,2 %) y de TEP crónico 
(71,8 %). 
2.  La presencia de trombosis residual en los estudios de angiografía pulmonar por 
TCMD realizada tras 6 meses de tratamiento anticoagulante por un TEP agudo se ha 
asociado con la existencia de varices en las extremidades inferiores y con 4 variables 
de la angio-TCMD realizada en el diagnóstico del TEP agudo: el índice de Qanadli, la 
gravedad de la obstrucción vascular y la localización de la trombosis en el LM y en el 
LSD. 
 Los pacientes con varices en las extremidades inferiores tuvieron el doble de 
probabilidad de tener un TEP no resuelto en la angio-TCMD a los 6 meses del 
diagnóstico que los pacientes sin varices. 
 La probabilidad de tener un TEP resuelto a los 6 meses de tratamiento disminuye 9 
veces al aumentar un 10% el índice de Qanadli. 
 Los pacientes diagnosticados con obstrucción vascular grave tenían el doble de 
probabilidad de tener un TEP no resuelto a los 6 meses del diagnóstico que los 
pacientes con obstrucción vascular no grave. 
 Los pacientes con trombosis localizada en el LSD o en el LM en la angio-TCMD del 
diagnóstico tenían el doble de probabilidad de tener un TEP no resuelto a los 6 meses 
que los pacientes sin trombosis en esas localizaciones. 
La combinación de estas variables para establecer un modelo predictivo no ha 




3. La obstrucción vascular en las angio-TCMD del diagnóstico fue del 34,9 % en el 
índice de Qanadli, siendo mayor en los pacientes con TEP no resuelto que en los 
pacientes con TEP resuelto. 
4. Cuando se ha considerado la evolución a TEP resuelto, TEP persistente y TEP crónico 
en las angio-TCMD de control: 
 Los pacientes sin antecedente de cirugía reciente tuvieron aproximadamente un 90% 
más de probabilidad de presentar hallazgos de TEP crónico en la angio-TCMD de 
control en comparación con los pacientes con antecedente quirúrgico. 
 Los pacientes con varices en las extremidades inferiores tuvieron 2 y 3 veces, 
respectivamente, más probabilidad de presentar hallazgos de TEP crónico y TEP 
persistente en comparación con los pacientes sin varices. 
 La probabilidad de tener hallazgos de TEP crónico aumenta 10,1 veces al aumentar 
un 10% el índice de Qanadli. 
 Los pacientes con un IGTC grave tuvieron 2,5 veces más probabilidades de presentar 
hallazgos de TEP crónico que los pacientes con un IGTC moderado o leve. 
 Los pacientes con trombosis localizada en el LM en el estudio de diagnóstico tuvieron 
el doble de probabilidad de tener un TEP crónico en comparación con tener un TEP 
resuelto a los 6 meses del diagnóstico. 
La combinación de estas variables para establecer un modelo predictivo no ha 
permitido una mejor predicción de la evolución de la trombosis. 
5. En los pacientes en los que el diámetro de la arteria pulmonar siguió aumentado en 
la angio-TCMD de control, el porcentaje de pacientes con TEP no resuelto fue 
significativamente mayor que el de los pacientes con TEP resuelto. En los pacientes 
en los que el diámetro de la arteria pulmonar nunca estuvo aumentado o disminuyó 




con TEP no resuelto fue significativamente menor que el de pacientes con TEP 
resuelto. 
6. El grado de obstrucción vascular en la angio-TCMD del diagnóstico se asoció con el 
índice de shock, con la presencia en la ecocardiografía de hipertensión pulmonar, 
dilatación de la aurícula derecha y disfunción del ventrículo derecho, con la presencia 
en el ECG de bloqueo de la rama derecha del haz de Hiss, patrón S1Q3T3, onda T 
negativa y hallazgos positivos agrupados, con la elevación de las troponinas y en la 
angio-TCMD, con la dilatación de la arteria pulmonar y la localización de la trombosis. 
Se asoció inversamente con la presencia de derrame pleural. 
7. La concordancia interobservador en el diagnóstico del TEP mediante angio-TCMD, 
considerando el conjunto de todas las evaluaciones y la media de los valores kappa 
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